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Dieselbe Struma bei starker Vergdlsserung ($eibert Obj, ~ homog. 
Immersion, Oc. perisk. I). Vom Colloid nut der Rand gemalt: es 
liegt dem Epithel dicht an. Zellen theils cubisch~ mit hellem, kSr- 
nigem Zellleib und bl~schenfSrmigem Kern; theils kleiner, oft ab- 
geplattet, mit eolloidem Zellleib, der sich bei einigen Zellen nicht 
deutlieh yore Follikelinhalt abhebt, und kleinerem, dunklerem Kern. 
Lficken im Epithel. Links oben und rechts unten Fl~chenschuitte 
der Follikelwand, so class das Epithet mehrschiehtig erscheint. 
Struma No. 4 (IL Reihe der diffusen Strumen). Sehwaehe VergrSsse- 
rung (wie bei Fig. 1). Fol]ikel nut zum Tbeil mit Colloid gefiillt~ 
dasselbe oft sehr blass und kSrnig oder reticulfir. Dagegea in den 
Septa sehr viele and weite Lymphgefiisse mit colloidem lnbalt, in 
tier Mitte clue Vene mit Colloid und Blur. Colloide Streifea zwiscben 
den BindegewebsfibriHen. 
Struma No. 5 (IL Reihe der diffusen Strumen). Starke VergrSsse- 
rung (wie bei Fig. 2). Papillenbildung tier Wand. Die meisten 
Epithelzellen cylindriseh und im inneren Theil vacuolfir. Colloid 
spiirlich, bildet ausser einigen homogenen Sehollen nur ein Netzwerk 
yon feinen Fgtden~ welehe oft gegen die Intereellularlinien auslaufen. 
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Beitrag zur Histogenese des miliaren Tuberkels. 
Von Dr. R. Kockel, 
Pr ivatdocenten und  I. Ass is tenten am Patho log ischen Ins t i tu t  zu Le ipz ig .  
Die Histogenese des miliaren Tuberkels ist his jetzt noch 
nicht mit Sicherheit festgestellt worden, obwohl wir uns in der 
giinstigen Lage befinden, die Tuberculose xperimentel| hervor- 
rufen und in jedem beliebigen Stadium untersuchen zu kSnnen. 
Den Grund ffir die Differenz der Anschauungen beziiglich 
der Vorgi/nge bei der Tuberkelbildung haben wir wohl darin zu 
suchen, dass die bei der Entstehung des Tuberkels neu aub 
tretenden Zollen denjenigen, aus denen sic hervorgegangen si d, 
nicht oder nut wenig ~hneln. 
Dazu kommt, dass gewisse Formen der Leukocyten sich 
nicht yon den jungen Tuberkelelementen u terscheiden lassen, 
wodurch natfirlich die Beantwortung der Frage, welche Zellen 
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das Material zum Aufbau des Tuberkels liefern, ganz bedeutend 
erschwert wird. 
Auch das Vorhandensein oder Fehlen yon Kerntheilungs- 
figuren in den an den Tuberkel angrenzenden Geweben ist kein 
zwingender Beweis fill' oder gegen eine Betheiligung derselben 
an der Tuberkelbildung. Denn Zelltheilungen kSnnen aueh auf 
amitotischem Wege vor sich gehen, und die Anwesenheit yon 
Mitosen in den dem Tuberkel benacbbarten Geweben ist doch 
nur ein Ausdruck der Wucherung ihrer Elemente, von tier man 
nicht weiss, ob sie zur Bildung von Tuberkelzellen filhrt oder 
nicht. 
Wie gross die Schwierigkeiten i der Beurtheilung der Vor- 
g./inge bei der Tuberkelbildung sein m(issen, das wird ohne 
Weiteres klar, wenn man die Ansichten tier einzelnen Forscher 
iiber diesen Punkt einer Prilfung unterwirft. 
W~hrend die einen (E. Wagner 6~, Liibimow 4', J. Ar- 
nold 1-4, Baumgarteng, Brissaud und Toupet 1~, Do- 
broklonski ~~ Kostenitsch und Wolkow 3~, Pi l l iet  5~ 
Straus 5s, Klebs 3"~) den Standpunkt vertreten, dass alle fixen 
Gewebszel len dutch Proliferation zu," Bildung des Tuberkels 
beitragen, wollen andere nut eine Betheiligung tier Binde- 
gewebszel len und Endotbel ien (Pastor, Ref. bei Koste- 
nitsch und Wolkow 35, frilher Klebsg~ beziehentlich der 
Bindegewebszellen allein (Virchow sS, Thoma ~) anerkennen. 
Heydemann 3s (Schiller yon Grawitz)l~sst die epithelioi- 
den Zellen des Hornhauttuberkels aus Hornhautzellen und aus 
erwachten, in der Hornhautgrundsubstanz schlummernden, zellen- 
artigen Elementen hervorgehen. 
Auch betreffs der ersten Anf'~nge und der Weiterentwickelung 
des Tuberkels sind die Meinungen getheilt. 
Ein Theil der Forscher (Schfippe157, Cornil bei Yersin zl, 
Schmaus und Uschinsky ~) sieht in dem Auftreten einer 
Riesenzelle den Beginn vieler Tuberkel, legt ausserdem jedoeh 
auch auf entziindliche Ver~nderungen am Gef~sssystem grossen 
Werth (Cornil bei Yersin 7', Martin4~). Lubarsch und 
Falk ~ betonen, dass bei der Tuberkelbildung im hnschluss 
an die Zellproliferation stets aaeh exsudative Vorg~inge sich ein- 
stellen. 
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Eine zweite Gruppe von Gelehrten ist der Meinung, dass 
die Tuberkelzellen ausschliesslich oder doch ganz vorwiegend 
aus Leukocyteu hervorgegangen sind. Ziegler ~ und Thoma 6~ 
haben neuerdings diese Ansicht verIassen, die eigentlieh nur noeh 
von Metsehnikoff 4~, 45 und seinen Anh~ngern Stschastny ~9' 6o 
Gilbert und Girode!6~ Borrel TM, Leredde 38 Vertreten wird. 
Nicht minder divergent sind die Anschauungen fiber die 
Herkunft der tuberculSsen Riesenzellen. 
Eine Anzahl yon Forschern leitet die Riesenzellen yon den 
epi thel io iden Zellen ab. So sind naeh Langhans 3', J. Ar- 
nold', ~, Metschnikofff 4-~6, Schmaus und Uschinsky 5~ die 
Riesenzellen das Produkt einer Yersehmelzung epithelioider 
Elemente, nach Liibimow 41, Koch 83, Baumgarten TM, Wei- 
gert Gg, Straus ~s dagegen das Resultat einer Kernwucherung 
innerhalb derselben. 
Einige Autoren glauben, dass Riesenzellen dutch gewisse 
Umwandlungen aus epithelia!en Kan~len sich bilden k~innen 
(J. Arnold1, 2, Waldstein 6s, Klebs 32, Krfickmann36), w'~hrend 
Klebs a'~,:~ (frfiher aueh Baumgarten 7, s), KSster3~, Hering ~9, 
Tizzoni und Gaule 63, Schfippel 5z, Cornil und Babes ~s, 
Birch-Hirschfeld '~ eine wesentliche Betheilignng der Blut- 
und Lymphgefiissendothelien bei der Riesenzellbildung fiir wahr- 
scheinlich halten. 
Yersin TM, Cornil (bei Yersin), Kostenitsch und Wol- 
kow 3s sprechen sich ffir die Betheiligung exsudativer Vorg~nge 
bei der Entstehung der Riesenzellen aus, Sohiippe156 und 
Mets chni k off ~-~ halten die giesenzetlen ffir amSboid beweglich. 
Auch bezfiglich des Ursprungs des T uberkelret iculums 
bestehen verschiedene Ansehauungen. Es sell bald die Ueber- 
reste des ursprfinglichen Gewebes (E. Wagner 6z, J. Arnold ~, 
Kostenitsch und Wolkow3~), bald ein Gerinnungsprodukt 
(Kostenitsch and Wolkow 3~) darstellen, bald der Ausdruck 
einer Verklebung der Zellmembranen (Ziegler ~2) oder einer 
Verdichtung der Kittsubstanz (Klebs 3~) sein. Schiippel ~6 
hielt die Fasern des Reticulums ffir Ausliiufer der Riesenzellen, 
Schmaus und Usehinsky s~ vorwiegend fiir Protoplasmaforts~tze 
epithelioider Elemente. 
Dutch diese grosse Mannichfattigkeit tier Auffassungen fiber 
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die Histogenese des Miliartuberkels, sowie dureh mehrere zufKllige 
Beobaehtungen bin ich veranlasst worden, der Frage nach der 
Herkunft tier Tuberkelzellen '~her zu treten. 
Ieh habe ausschliesslich die exper imente l le  Leber- 
tubercu lose zum Gegenstand meiner Untersuchungen gemacht 
und zwar aus folgenden Grfinden. 
Die Leber enthi~lt neben Blutgefi~ssen und Bindegewebe sehr 
charakteristische Epithelien, and es ist so die MSglichkeit gegeben, 
die Betheiligung wenigstens dieser drei Gewebsarten an der 
Tuberkelbildung kennen zu lernen. Dann abel: verh~ilt sieh die 
Leber gegen die Tuberkelbacillen relativ indifferent, d. h. es 
bilden sich in der Umgebung der tuberculSsen Neubi]dung kaum 
entzfindliche Reactionen, die z.B. in der Lunge die Beurtheilung 
des ganzen Vorgauges o ausserordentlich erschweren. 
Die Versuchsanordnung was" eine versehiedene: bald wurde 
subcutan, bald intravenSs eine Aufschwemmung yon rein gezfich- 
teten Tnberkelbacillen applicirt; vorwiegend jedoch wurden die 
Bacillen in die Mesenterialvenen ingespritzt, besonders um den 
Zeitraum geuau feststellen zu kSnnen, der zwischen der Infection 
and dem ersten Auftreten yon Lebertuberke]n verstreicht. 
Die Injection yon virnlenten Tuberkelbaeillen i Mesenterial- 
venen wurde fast ausschliesslich an Meerschweinehen ausgefiihct, 
weil diese Thiere fiir Tubereulose sehr empf~nglich sind ul~d weil 
bei ihnen die karyokinetischen Figuren bei Weitem reichlicher und 
deutlicher sind, als z. B. bei Kaninehen. 
Das Verfahren bei des" Impfung gestaltete sieh folgender- 
maassen: Den Thieren wurde in Narkose der Bauch dutch einen 
etwa 3 cm langen Sehnitt erSffnet. Es wurden dann einige 
Dfinndarmschlingen hervorgezogen u d die Bacillenaufschwemmung 
in Quantitiiten von 1--7 ccm mittelst sterilisirter Spritze in eine 
Mesenterialvene eingespritzt. Das erSffnete Gefiiss wurde hierauf 
doppelt unterbunden, der Darm reponirt nnd die Bauehwunde 
gesehlossen. 
AIs ImpfmateriaI dienten Bouilloneulturen yon Tuberkel- 
bacillen, die aus der Milz eines an acuter Miliartuberculose ver- 
storbenen Mannes gezfichtet worden waren. Die Culturpartikel 
wurden im sterilisirten AchatmSrser sorgfs verrieben und dann 
mit  steriler 0,5procentiger KoehsalzlSsung aufgesehwemmt. 
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Befunde.  
Ein 12 S t und en nach der Injection an Darmgangri~n verendetes Meer- 
sehweinchen zeigt in der Leber zahlreiche, etwa mohnkorngrosse, grau- 
gelbliche Heerde, die sieh mikroskopiseh als Nekrosen der Leberzellen 
pr~sentiren. Die nekrotischen Leberzellen erscheinen als gl~nzende, etwas 
geschrumpfte Schollen, ihr Kern ist verkleinert und mehr diffus gefiirbt. 
In unmittelbarer Nachbarschaft oder doch in n~chster N~he soleher tteerde 
sind gewShnlich Pfortaderiiste gelegen, die ganz oder theilweise verstopft 
sind dutch Haufen einkerniger, mehrkerniger und polymorpher Leukoeyten, 
in deren Centrum grSssere und kleinere Bacillenklumpen sich finden. 
Zwisehen den Leukocyten war manchmal ein feines, mit Eosin f~rbbares 
Netz bemerkbar. 
2 Tage naeh der Injection bietet die Leber makroskopisch fast das- 
selbe Aussehen: fiberall iiusserst zahlreiche, punktfSrmige bis mohnkorn- 
grosse, grauweissliche Heerde. - -  Mikroskopisch sind zahlreiehe Leberzell- 
nekrosen nachweisbar und zwar stets ia den peripherischen Theilen der 
Leberl~ppchen in der N~he thrombosirter Pfortader~ste. Die Pfortader- 
pfrSpfe bestehen jetzt aus mehrkernigen Leukoeyten und grossen, einker- 
nigen, ziemlich protoplasmareichen Zellen, die siimmtlich in eine ganz 
feinf~di~e Substanz eingebettet sind. Dazwischen liegen fiberall zahlreiche 
Tuberkelbaeillen, bald einzeln, bald in Gruppen, innerhalb oder ausserhalb 
der verschiedenen zelligen Elemente. - -  Das Endothel der verstopften 
Pfortadersti~mme ist zum Theii noch gut erkennbar, meist abet verdickt 
und bildet eine mehrfache Sehicht, in der vereinzelte Mitosen nachweisbar 
sind. Die gewucherte Endothellage setzt sich auch 5fters zapfenfSrmig eta 
Stfick weit in die einmfindenden Lebereapillaren hinein fort. Die Leber- 
zellen zeigen fiberall sp~rliche Miiosen. 
Ein 4 Tage naeh der injection getSdtetes Meerschweinchen zeigt in 
einzelnen Leberabschnitten zahlreiche, bis grieskorngrosse, gelbliche Heerd- 
chen, die mikroskopisch wieder als nekrotische Partien sieh pr~sentiren. 
Im periportalen Bindegewebe an zahlreichen Stellen ein junges, gef'~ss- 
haltiges Granulationsgewebe erkennbar, dessen Zellen protoplasmareich 
und theils mit grossem, bliischenfSrmigem Kern, theils mit kleiaerem, mehr 
diffus gef~rbtem Kern -qersehen sind. Oft haben diese Zellen Forts~tze, 
die mit 1Naehbarzellen communieiren. Zwisehen den grossen Zellen liegen 
mehr oder weniger reichliehe, vielkernige Leukocyten und die Trfimmer 
~on solchen, sowie eine feinkSrnige Substanz. 
Die Capillaren des Granulationsgewebes besitzen nicht selten ge- 
sehwollene Endothelien und enthalten entweder othe BlutkSrperchen o'der 
hi~ufiger homogene, mit Eosin stark f~rbbare, gl~nzende Massen. - -  Die 
Pfortadergtste sind meist leer, vereinzelte dagegen, die yon neugebildetem 
Granulationsgewebe umschlossen sind, sind ganz oder theilweise angeffillt 
mit einem Gewebe, das sieh ~on jenem nicht unterseheiden l~sst. Die 
Gefhsswand ist dana mitunter nicht mehr deutlieh erkennbar. 
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Die grossen Zellen des Granulatiensgewebes und der PfortaderpfrSpfe, 
die Endothelien der Pfortadern and Lebercapillaren zeigen sp~rliche Mite- 
sen. - -  Die Grenze des Lebergewebes gegen die Granulationsheerde ist
zum Theil scharf; die Leberzellen sind dana oft deutlich comprimirt. Zum 
Theil jedocb schiebt sich das periportale junge Gewebe zwischen die ein- 
zelnen Leberzellbalken hinein, sie ans einander driingend und abplattend. 
- -  Tuberkelbacillen liegen in grosser Zahl intra~ oder extracellul~ir diffus 
fiber die periportalen Granuiationsheerde, sowie die gr5sseren und kleineren 
Gef~sspfrSpfe verbreitet, soweit diese neeh erkennbar sind, einzelne finden 
sieh in den Endothelien der Pfortaderfiste nnd Lebereapillaren, die dana 
manehmal Mitosen zeigen, and frei im t]efiisslumem 
Ein am 5. Tage pest injeetionem get5dtetes 5Ieersehweinehen bietet 
im Wesentliehen dieselben Verb~ltnisse; die peripertalen Granulations- 
heerde sind jedoeh etwas kleiner, enthaltea bet reiebliche Mitosen. Die 
Leberzellen ersebeinen eigenth/imlieh gequollen, die Capillaren fast dureh, 
weg comprimirt. In einzelnen feinen Pfortaderhsten hyaline PfrSpfe. 
7 Tage naeh der Injection ist des Verhalten der Leber ungefahr das- 
selbe. Anffallender Weise finden sieh jedoeh keine Leberzellnekrosen. 
Die Leberzellen sind wieder fast s~mmtlich gequollen, die Capillaren 
zusammengepresst. 
9 Tage naeh der Einspritzuag tier Baeillen in die Pfortader zeigt die 
Leber zahlreiehe, feine, weissliebe tIeerde, meist in grSsseren Gruppen 
beisammen liegend. - -  Mikroskopiseh sind an diesen Stellen die Leber- 
zellen als gl~nzende Sehollen erkennbar, deren Kerne ihr Farbeverm5gen 
ganz oder dech theilweise ingebfisst haben. Zwisehen den Seholten liegen 
zahlreiehe Leukoeyten and h~ufig ein feines Fadenaetz. Die nekrotisehen 
tteerde grenzen bald unmittelbar an das intaete Lebergewebe, bald sind 
sie ganz oder theilweise umsehlossen yen einem Granulationsgewebe, des 
die Glissen'schen Kapseln fast /iberall erf/illt and nieht selten zwischen 
die benaehbartea Leberzellbalken sieh hineinsehiebt. Die Elemente dieses 
Gewebes sind yon versebiedener Gr5sse und Form, bald rundlieh, bald 
polygonal oder sternNrmig, und lessen zwisehen sieh 5fters ein zartes Netz 
feiner Fitserehen erkennen, die sieh theilweise naeh der Weigert 'sehen 
Fibrinmethode fiirben. Die Kerne der Zellen sind gross und bl~schen- 
fSrmig und zeigen sp~rliehe Mitosen. Ausserdem finden sieh zahlreiche 
mehrkernige und sp~irliche einkernige Leukocytea, sowie rothe BlutkSr- 
perehen. 
Die Capillaren des Granulationsgewebes sind meist leer, zam Theil 
enthalten sie sp~rliehe rothe BlutkSrperchen, selten hyaline PfrSpfe. Ihre 
Endothelien sind h~ufig gescbwollen und lassen ab and zu Mitosen er- 
kennen. - -  Die Wanduag der verstopften Pfortader~tste ist nirgends mehr 
deutlich, ihr Lumen meist erffillt mit demselben Gewebe, das die Glisson ~- 
schen Kapseln einnimmt. An vereinzelten Arterien~sten geringe Wucherung 
der Intima. 
Archly" f. pathol. &nat. Bd, 143. Hft. 3. 3~ 
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Die Leberzel]ea zeigea in diffuser u ebenso wie die Endo- 
theliea der Lebereapillaren reichliche Karyokinesen. Die an d~s periportale 
Gewebe augreuzenden Leberzellen sind entweder deutlich eomprimirt oder 
dutch das zwischen sie sich einsehiebende Granulationsgewebe aufgefasert 
oder aus einander gerissen. Die abgesprengten Leberzellen zeigea keine 
Proliferationserseheinungen. 
Die Gallengi~nge sind deutlieh ~,ermehrt, an den kleineren derselben 
ziemlieh reiehliehe Karyokinesen. 
In dem loeriportalen eugebildeten Gewebe nieht selteu Riesenzellea 
mit peripheriseh augeordneten Keraen, welehe jedoch hie mit Gal[enggmgen 
zusammeah~ngen. 
Ansserdem findea sich fiberall, meist mitten in den Aeinis, seltener 
Centralveaen auhiingend~ intracapilD.re Heerde yon versehiedener GrSsse, 
deren Zellen dieselben Formen hubert, wie die des periportalen Granulations- 
gewebes. Die Zellen der grSsseren dieser Heerde zeigen ab and zu Mi- 
tosen, hi~ufiger die angrenzenden Capil~arendot~mliem Die Heerde enthalten 
hie Gef~sse, manehmal dagegen im Centrum eine Riesenzelle mit periphe- 
riseh angeordneten Kernen, die mitunter den ganzen Heerd darstellt. Das 
benaehbarte Lebergev~eb  ist stets comprimirt. 
Tnberkelbacillen sind in wechselnder Anzahl in allen diesen neugebil- 
deten Gewebsinseln, am zahlreiehsten i dem periportalen Gewebe vorhanden. 
11 Tage naeh der Injection zeigt die Leber makroskopisch sp~trliche 
punktfSrmige his mohnkorngrosse, scharf umschriebene, gelbliehe Heerde. 
Mikroskopisch sind ~ereinze]te, sehr kleine Leberzellnekrosen erkennbar. 
Das Granulationsgewebe innerhalb der Glisson'sehen Kapseln ist reich- 
licher geworden~ yon derselben Besehaffenheit, wie nach 9 Tagen, aur sind 
die Capillaren entsehieden viel weniger zahlreieh. Mitosen an den Granu- 
lationszellen und den Capillarendotheliea sind in dieser Leber bei Weitem 
am reiehlichsteu zu bemerken. ~ Die Pfortader~ste sind aucil hies" wieder 
zum grossen Theil Y6llig verstopft yon einem gefi~sslosen Gewebe~ desseu 
Elemente denen des periportalen Granulationsgewebes gleiehen und 5fters 
Karyokinesen zeigen. - -  An zahlreiehea Arterieuiisten ist eine mehr oder 
weniger starke Wueherung der Iatima wahrzunehmen, wodureh nieht selten 
das Gefi~sslumen vSllig ~erschlossen wird. Die Wandung derartiger hrterien 
ist dann gewShnlich in eigenthfimlicher Weise hyalin gequollen. 
Die Grenze zwisehen dem Leber- und dem periportalen Granulations- 
gewebe ist meist seharf, nicht seltea aber schieben sich beide Gewebsarten 
in einander. Die Leberzellen sind dann gewShnlich atrophisch, mitunter in 
niiehster Nachbarsehaft der verdickten Glisson'sehen Kapseln in mitotischer 
Theilung begriffen, doeh sind die Karyokinesen an ihnen weit weniger 
reichlich, als an den Endothelien der Lebercapillaren nd den kleinea 
Bindegewebszellen. 
Innorhalb der Lebereapillaren, meist ~511ig isolirt, zahlreiehe rundliche 
tteerde~ welche aus grossen und kleinen einkernigen Zellen mit dazwisehen 
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gelagerten rothen und m~hrkernigOn weissen BlutkSrperchen zusammen- 
gesetzt sind. Sie wirken stets comwimirend auf die angcenzeaden Leber,:~ 
zellbalken und enthalten in ihren peripherischeu Theilen 5fters Mitosen, 
deren grSssere den Endothelien~ deren kleinere den Bindegewebszellen a - 
gehSren. 
Die Galleng~inge stud deutlich gewuehert~ ihre Epithelien enthalten of~ 
mitotische Figuren. 
Tuberkelbacillen liegen reichlich in dem periportalen eugebildetea 
Gewebe, vereinzelt in den intracapill~ren Heerden, theils fret, theils in ver- 
schiedene Zellen eingeschlossen. 
Ein 13 Tage naeh der Impfung getSdtetes Meerschweinchen hat starkes 
Oedem der Bauchdecken und betr~tchtlichen Ascites. Die Leber ist ver- 
gr5ssert, an der Oberfl~che fein granulirt, sehr derb und ist durchsetzt yon 
zahlreiehen, etwa mohnkorngrossen, gelblich-grauen Heerden. - -  ]~Iikro' 
skopisch sind nekrotische Leberzellheerde nur sp/h'lich nachweisbar. 
Das periportale Granulationsgewebe ist ~usserst reichlich und enth~lt 
zahlreiche Mitosen, die Capillaren in ibm sind yon geringer Zahl. - -  Die 
verstopften Pfortaderlumina sind nicht mehr erkennbar, sondern werden 
,r eingenommen yon dem neugebildeten Gewebe der Nachbarschaft. 
Start ihrer sind nieht selten mehrere kleiner% unregelm~ssig geformte 
Gef~ssquersehnitte vorhanden. 
In vielen Arterien hochgradige obliterirende Wueherung der Intima.: 
In den Lebereapillaren zahh'eiche iteerde versehiedenster GrSsse, deren 
kleinste aus 6--8 gewucherten Endothelzellen bestehen. Die grSsseren 
zeigen ~hnliche Zusammensetzung~ wiedas periportale Gewebe, sind jedoch 
stets gef~sslos. 
Die Leberzellen ]assen fiberall in mfissiger Menge Mitosen erkennen. 
In der Nachbarschaft der periportalen und intracapil]~ren Heerde sehr hiiufig 
Compression oder gar hochgradige Atrophie der Leberzellbalken. Die 
Galleng~nge sind deuilich vermehrt, enthalten jedoch nur selten Mitosen. 
Tuberkelbaeillen sind nirgends nachweisbar. 
18 Tage nach der Einspritzung in die Pfortader zeigt ein Meerschwein- 
chert starke Induration der Leber. Entlang den Pfortader~sten findet sich 
sehr reichliehes, grau durchscheinendes Gewebe, sowie feinste gelbtiche 
KnStchen. Die Milz ist um das Vier- bis Ffinffaehe vergrSssert. 
Die mikroskopische Untersuehung ergiebt ein ~usserst reiehliches i 
nicht sehr gef/isshaltiges Granu!ationsgewebe entlang den G]isson'schen 
Kapseln, welches an M~chtigkeit dem noch erhaltenen Lebergewebe zum 
mindesten gleichkommt. Ausserdem liegen in den Lebereapillaren zahl- 
reiche gef~sslese~ kleine tteerde yon derselben Besehaffenheit, Wie frfiher 
beschrieben. In den Capillaren des periportalen Granulationsgewebes hiiUfig 
hyaline Thromben. 
Zahlreiche arterielle und venSse Geff~sse der Glisson'schen Kapseln 
sind gan z oder theilweise obliterirt dureh Proliferation der Intima. - -  
38* 
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Wucherung der Galleng~inge. Spiirliche Riesenzellen in den periportalen 
uad intracapilli~ren Heerdem 
Die Leberzellen ehmen an der Gewebsneubildung icht nachweisbar 
Antheil, dagegea fiadeu sich reichliche ~litosea an den Endothel- und 
Bi~degowobszellen. 
Im Lebergewebe ~iltere und frischere Nekrosen, die letzteren betreffea 
zugleich mit die an den betreffenden Stellen vorhandenen i tracapill~ren 
Heerde. -- Tuberkelbacillen liegen fast ausschliesslich in den ~ilteren 
nekrotischen Heerden zwischen den Kerntrfimmern; sic sind meist sehr 
dfian, oft segmentirt, zum Theil an einem Ende kolbig aufgetrieben. 
Ueberblicken wit jetzt den Verlauf der Ver~nderungen, die 
nach Einspritzung yon Tuberkelbacillen in die Mesenterialvenen 
auftreten, so ist das erste, was wir wahrnehmeu, die B i ldung 
yon Pf rSpfen in zah l re ichen  Lebergefs  
Die PfrSpfe bestohen aus ein- und mehrkernigen, sowie 
polymorphen Leukocyten, die gewShnlieh ringfSrmig Bacillen- 
klfimpchen umschliessen. In den weiteren Pfortader~isten sind 
die PfrSpfe m~chtig, in den Capillaren nur klein, aus wenigen 
Blutzellen bestehend. - -  GewShnlich sind die Gef~sse durch die 
PfrSpfe total verschlossen. 
Solche Gef~ssverstopfungen treteu nach Einspritzung ver- 
schiedener FremdkSrper auf. 
J. Arno ld  6 beobachtete sie in der Kaninchenlunge naeh 
intravenSser Injection yon Weizengries. Sie waren zusammen- 
gesetzt aus Griesk~irneru nd Leukocyten aller Arten, yon denen 
jedoch sp'~ter die einkernigen an Zahl iiberwogen. Die Thrombus- 
bildung, der eine Leukocytose der Lunge voraufging, wurde yon 
J. Arno ld  in ihren ersten Anf~ngen 6- -12 Stunden nach der 
Grieseinspritzung beobachtet. 
Aehnlich wie in der Lunge liegen die Verh~ltnisse in der 
Leber.  Auch hier kommt es nach Einspritzung yon Fremd- 
kSrpern in die Pfortaderwurzeln zun~chst zu einer Pfropfbildung 
in den Portalgefiissen, gleiehgiiltig, ob man Tuberkelbaeillen- 
kliimpchen oder WeizengrieskSrner injicirt. 
Bei Kaninchen, deuen Gries in der oben beschriebenen Weise 
in die Leber eingesDritzt wurde*), waren schon nach einer Stunde 
*) Die Versuche mit WeizengrieseinspTitzungen wurden in Gemeinsebaft 
mit Herrn Dr. Schmorl, jetzt Prosector am Stadtkrankenhaus zu 
Dresden~ ausgeffihrt; sie stellen nicht nur eine Controle der Tuberkel- 
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in einer Anzahl yon Pfortaderiisten wandst~ndige PfrSpfe zu con* 
statiren, die meist das Gef/~sslumen icht ganz ausfiillten. Sio 
waren in der Mehrzahl der F/ille zusammengesetzt aus Gries- 
kSrnern in wechse]nder Menge, zwischen denen zahlreiche, fast 
nut mehrkernige Leukocyten lagen. Einzelne GrieskSrner, bald 
frei~ bald yon Leukoeyten umschlossen, waren auch in den Leber- 
capillaren zu finden. In der Leber bestand starke diffuse Leuko- 
cytose. 
Das weifere Scbicksal der naeh Grieseinspritzungen ent- 
stehenden PffSpfe ist nun folgendes. 
24 Stunden nach der Injection bemerkt man innerhalb der 
grieshaltigen Thromben, die jetzt das Gef/~sslumen meist voll- 
st~indig verschliessen~ neben den mehrkernigen auch zahlreiche 
einkernige Leukocyten, ferner eosinophile Zellen und rothe Blut- 
kSrperchen. Gleicbzeitig erseheint die Gef~sswand oft wie auf- 
gefasert und durchsetzt yon ein- and mehrkernigen, sowie eosino- 
philen Leukocyten. In den nur partiell verstopften Gefiissen 
liegt der Innenfi/iche der Gefiisswand regehn/issig eine mehrfache 
Leukocytensehicht auf. 
Veto 2. Tage ab iiberwiegen die einkernigen Elemente in 
den PffSpfen. Sic finden sich besonders reichlich in den peri- 
pherisehen Theilen derselben, ihre Ker.ne sind meist klein and 
dunkler gefiirbt, nicht seJten aber gross and bl//schenfSrmig. 
Es handelt sich bier urn einkernige Leukocyten und junge 
Bindegewebs- oder Endothelzellen. 
Ich stehe mit dieser Annahme im Gegensatze zu J. Arnold; 
der erst veto 3.--4. Tage an eine Proliferation der Gef'Xsswand- 
elemente beobachtete, wiihrend ich Mitosen derselben bereits 
naeh 2 Tagen sah, stellenweise in grosset Menge. 
Dagegen stimme ich mit J. Arnold /iberein, wenn ich in 
den centralen Abschnitten der PfrSpfe starken Zerfall der mehr- 
kernigen Leukocyten und homogene bis fasrige Gerinnungs- 
produkte land. 
Auch Riesenzellen waren in dieser Zeit wahrzunehmen: sie 
bacilleneinspritzungen dar, sondern sind gleichzeitig als eine Fort- 
setzung der yon Schmorl fffiher angestellten Experimente fiber 
Fermentthrombosen in der Leber und deren Folgen anzusehen, Eine 
ausffihrliche VerSffentlichung dieser Bvfunde behalten wir ~ns vet. 
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bestanden aus dichtgedr~ngten Haufen yon 10--40 Kernen, die 
in eine, wenig seharf begrenzte, feinkSrnige Masse eingebettet 
waren.  
Im Laufe tier nun folgenden Tage (4., 6. Tag) kommt es 
zuni~chst zu einer sehr starken Verdickung der Wandungen der 
verstopften Gef~isse, wi4hrend gleichzeitig, vom Rande her hinein- 
sprossend, zahlreiche spindelfSrmige Zellen in die PfrSpfe ein- 
dringen. Ausserdem findet eine lebhafte Gef~issneubildung in 
den peripherischen Theilen der Thromben statt, da dort 5fters 
Capillarlumina, bald leer, bald geffillt, erkennbar sind. 
Die Zellen der verdickten Gefiisswand~ die spindelfSrmigen 
Elemente und die CaDillarendothelien in den ~iusseren Theileu 
der PfrSpfe zeigen h~ufig Mitosen, so dass ffir diese Elemente 
kein ~ Zweifel darfiber bestehen kann, dass sie nicht yon Leuko- 
cyten abstammen. 
Anders ist es - -  und darin muss ieh J. Arnold vSllig bei- 
pfiiehten - -  mit den ziemlich kleinen, mit einem bl~isehenfSrmigen 
Kern versehenen Zellen, die in den ~usseren Abschnitten der 
obturirenden PfrSpfe gefunden werden. Es l~sst sich kaum ent- 
scheiden, ob sie yon einkernigeu Leukoeyteu oder fixen Zellen 
der Gef~isswand abstammen. 
Indessen mSehte ieh reich doch der Ansicht zuneigen, dass 
wir in ihnen die AbkSmmlinge autoehthoner Zellen vor uns 
haben, und zwar weniger wegen der Mitosen, die an ihnen zu 
beobaehten waren - -  denn diese kommen bei Leukocyten aueh 
vor - -  als vielmehr deshalb, well solehe in mitotiseher Theilung 
begriffene Zellen kleineren Umfangs immer nur in den Theilen 
der PfrSpfe gefunden wurden, die unmittelbar der verdiekten 
Gef~sswand innen an]agen, w~ihrend die gleichen, mehr naeh dem 
Centrum zu gelegenen Zellen stets ruhende Kerne aufwiesen. 
Ich kann daher,  besonders auch in Ri icksicht auf 
die Untersuchungen F. Marchand's  4~, den Leukoeyten 
keinen wesent l ichen Anthei l  bei der Organisat ion der 
F remdkSrper thromben zuschreiben. 
Im Laufe der folgenden Tage nimmt die Organisation der 
PfrSpfe ihren Fortgang: In den peripherischen Absehnitten Neu- 
biidung reichlicher Capillaren, deren Eudothelien ebenso wie die 
grossen protoplasmareichen Zellen des Zwischengewebes oft Mi- 
585 
rosen zeigen. Gleichzeitig hat die Vermehrung der Gef~sswand- 
elemente dazu gefiihrt, dass die PfrSpfe yon dem benachbarten 
Lebergewebe durch eine dicke, mehrschichtige Membran ge- 
schieden werden, die aus spindelfSrmigen Zellen und reichlichen, 
dazwischen gelagerten Fasern besteht. 
Eine gewisse Anzahl yon PfrSpfen zeigt 10 Tage nach der 
Grieseinspritzung in den dentralen Abschnitten homogene, mit 
Eosin schwach f~rbbare Massen, die nicht selten in Zfigen an- 
geordnet sind und dann 5fters ein Netzwerk grober Fasern und 
Balken bilden. In den Maschen des Balkenwerkes und in diesem 
selbst liegen ziemlich reichliche, einkernige Leukocyten und 
grosse Zellen (junge Bindegewebszellen), deren Pro~oplasma yon 
der homogeaen Substanz sich mitunter gar nicht mehr differen- 
ciren l'~sst. 
Dazwischen finden sich oft Riesenzellen, deren protoplasma- 
tischer KSrper unmittelbar in jene homogenen Massen fibergeht, 
w~hrend ie Kerne, bald spg.rlich, bald reichlich, meist am Rande 
an einer Stelle aufgeh~iuft sind. 
Am meisten in die Augen fallend ist in dieser Zeit die 
scharfe Abkapselung dcr PfortaderpfFSpfe gegen das Lebergewebe, 
eine Erscheimmg, die 5brigens ebenso wie die Gef~ssneubildung 
in ihnen, bei einem 11 Tage nach der Grieseinspritzung getSdteten 
Meerschweinchen viel weniger in die Augen sprangen. 
Vergleichen wit nun hiermit die weiteren Ver~inderungen, 
die an den intravasculiiren Pti'Spfen der mit Tuberkelbac i l len 
geimpften Meerschweinchen auftreten, so finden wit in den ersten 
2 Tagen nach der Bacilleneinspritzung keine nennenswerthen 
Verschiedenheiten. 
Yore 2. Tage ab dagegen zeigen die BacillenpfrSpfe iu an- 
deres Verhalten. 
Es liegen in den peripherischen Theilen der Bacillenthromben 
nut wenige einkernige Leukocyten, die in den Weizengriesthromben 
um diese Zeit rcichlich vorhanden waren, w~hrend die mehr- 
kernigen und polymorphen Leukocyten ganz ausserordentlich fiber- 
wiegen. 
In den folgenden Tugen verwischt sich die Anfangs noch 
deutliche Abgrenzung der bacillenhaltigen Pfriipfe immer mehr. 
Sie sind yon dem in den Glisson'schen Kapseln emporschiessenden 
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Gewebe - -  auf das ich nachher zu sprechen komme - -  eigent- 
lich nur noch dadurch zu unterscheiden, dass sie sehr reichliche 
mehrkernige und polymorphe Leukocyten und massenhafte Ba- 
cillen enthalten. 
Bei den dutch Griesinjection hervorgerufenen Thromben kona- 
tan wit im Gegensatz hierzu feststellen, dass mit der Dauer der 
Thrombose ihre Abkapselung eine nut um so deutlichere wurde. 
Mit anderen Worten: die reizende Wirkung eines sog. indifferen- 
tan Fremdk6rpers zur Gewebswucberung ist eine beschr~nk'te. 
Es resultirt schliesslich eine Einhei lung der FremdkSrper, wie 
sie J. A r n old ffir die GrieskSrner ja auch bereits beschrieben hat. 
Ausserdem ist ffir die BacillenpfrSpfe charakteristisch, dass 
in ihnen his etwa 7 Tage nach der Injection jegl iche Gef'/iss- 
b i ldung ausb le ibt ,  die wit bei den Grieseinspritzungen schon 
am 2. Tage auftreten sahen. Trotzdem starke Proliferation an 
den Endothelien der Pfortaderi~ste wahrnehmbar ist, kommt es 
doch nicht oder erst sp~t und nut unvollkommen zur Vasculari- 
sation der Bacillenthromben, besonders so lange gr5ssere Bacillen- 
haufen in ihnen enthalten sind. 
Es ist das ein Punkt von hSchster Wichtigkeit fiir dio Er- 
kl/irung des specifischen Verhaltens des miliaren Tuberkels, und 
ich werde waiter unten nochmals darauf zuriiekkommen. 
Welches sind nun die ersten Folgen der bacil l i iren 
P for tader thrombosen?  
Wir haben vorhin gesehen, dass 12 Stunden nach der In- 
jection yon Tuberkelbacillen in die Leber in diesem Organe 
Nekrosen sich fanden. Es fragt sich, ob diese Nekrosen der 
Ausdruck einer specifischen, durch die Tuberkelbacillen hervor- 
gerufenen Liision sind oder nicht. 
Insullire Lebernekrosen kommen, wie Schmor] ~4 und vor ibm 
P i l l ie t  49, gleichzeitig Lubarsch ~9 und neuerdings Leusden TM 
ausgef/ihrt haben, bei der Eklampsie des Menschen vor, Schmorl  
konnte sie sogar beim tr~chtigen Kaninchen nachweisen. 
Wie Schmorl  auf Grand seiner Befunde annimmt, warden 
diese Nekrosen durch Thrombosirung yon Pfortaderiisten bedingt, 
eine Ansicht, die durch die Versuche von Naunyn 47, Franken ~ 
und Wooldr idge,  sowie durch eigene Versuche Schmorl 's 
best~tigt wird, Le us d on ~ dagegen glaubt~ dass eine VerstoDfung 
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yon Pfortaderiisten allein keine Lebernekrosen zur Folge hat, 
sondern dass dieser Effekt erst eintrete, wenn gleichzeitig die 
Arteriengste thrombosirt sind. 
Schmorl, Naunyn, Franken und Wooldridge haben 
bei ihren Experimenten mit Gerinnung erzeugenden Substanzeo, 
Fermenten gearbeitet. 
A]s nun zur Contro]e der Tuberkelbacilleneinspritzungen 
tier indifferente Gries in die Leber injicirt wurde, traten auch 
bei dieser Versuchsanordnung insuliire Nekrosen im 
Lebergewebe auf, die allerdings nicht in allen F~illen beob- 
achtet wurden. 
Die iNekrosen der Leberzellen nach Griesinjectionen unter- 
scheiden sich in nichts von denen nach Einspritzung yon Tuberkel- 
bacillen in die Mesenterialvenen. Der zeitigste Terrain fiir das 
Auftreten der letzteren war 12 Stunden nach der Operation, die 
Griesnekrosen waren 1 Stunde nach der Einspritzung noch nicht 
vorhanden, sind jedoeh sicher im Laufe der ersten 24 Stunden ent- 
standen, da sic nach dieser Frist in grosser Zahl gefunden wurden. 
Die Nekrosen verhielten sich in allen F~llen den bei Eklampsie 
vorkommenden und den experimentell durch Fibrinferment her- 
vorgerufenen vSllig analog. Sie lagen vorwiegend in den inter- 
medi~ren Theilen der Acini, oft dem periportalen Gewebe un- 
mittelbar an und meist in der Ns verstopfter Pfortader~ste. 
Die centralsten Abschnitte der Leber]/ippehen waren fast immer 
frei yon Nekrosen, und nur sehr selten konnte festgestellt werden, 
dass das abgestorbene Lebergewebe bis unmittelbar an eine 
Centralvene heranreichte. 
Innerhalb der frischen nekrotischen Heerde waren an den 
ersten beiden Tagen die Leberzellen s~ark geschrumpft, lebhaft 
mit Eosin f/irbbar, ihre Kerne verkleinert, diffuser und viel weniger 
gef//rbt, als unter normalen Verh//ltnissen, oder auch gar nicht 
mehr gef/b'bt. Die Endothe]- nnd Bindegewebskerne waren in 
frischen Heerden zum Theil noch erhalten und bfissten ihr F/irbe- 
vermSgen erst spi~ter ein. 
Noch 11 Tage naeh der Griesinjeetion waren in der Leber 
eines Meerschweinehens reichliche Nekrosen vorhanden, die sich 
genau so pr/isentirten, wie bei den mit Tuberkelbacillen einge- 
spritzten Thieren. 
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Die nekrotischen Heerde grenzten bei den mit Gries inji- 
cirten Thieren in den ersten Tagen unmittelbar an das intucte 
Lebergewebe; spi~ter jedoch fand sich eine Zwischenschicht, die 
aus einem weitmaschigen Fadennetz bestand, in dessen Liicken 
verfettete Leberzellen, rothe BlutkSrperchen und Kerne lagen. 
Bei den mit Tuberkelbaci l len behandelten Thieren da- 
gegen waren die nekrotischen Partieu nicht selten durch ein 
neugebildetes Granulationsgewebe yon dem noch erhaltenen Leber- 
gewebe getrennt. 
Aus dem Besprochenen geht hervor, dass die Leber- 
nekrosen, wie sie bei den Eingangs beschriebenen Versuchen 
gefunden wurden, nichts fiir Tuberkelbaei l len Specifisches, 
sondern nur die direeten Folgen mechaniseher Ver- 
stopfungen der Pfortaderi~ste sind, die in derselben Weise 
durch GrieskSrner oder Gerinnung erzeugende Fermente hervor- 
gebracht werden kSnnen und bei der Eklampsie spontan ent- 
stehen. 
Die van Leusden TM - -  entgegen Schmorl -- vertretene 
Ansieht, class zum Zustandekommen von Lebernekrosen eben 
dem Verschluss yon Pfortader/Csten nooh eine Verstopfung der 
Arterieniiste rforderlich sei, seheint mir dutch die Injectionen 
yon Gries und Tuberkelbacillen in die Mesenterialvenen wider- 
legt. Denn die arteriellen Gef/~sse waren bei unseren Thieren 
innerhalb der ersten Tage nach der Einspritzung stets vSllig 
wegsam, eine Verstopfung derselben dutch Gries- oder Bacillen- 
oder andersartige Thromben niemals zu constatiren. 
Schwierig ist nun die Erkl~rung dafiir, ~arnm nicht bei 
allen Versuchsthieren, deaen Gries- oder Bacillenaufschwemmungen 
in die Pfortaderwurzeln i jicirt wurden, Lebernekrosen gefunden 
worden sind. 
Merkwfirdiger Weise fehlten die Nekrosen gerade bei den 
Tbieren, die grSssere Mengen der Griesaufschwemmung (2--7 ccm) 
erhalten hatten, w~hrend s~mmtliche Thiere, denen nut 1 ccm 
der Griesaufschwemmung eingespritzt worden war, die eigen- 
thfimliche Leberveriinderung darboten. 
Nicht minder ist es auffallend, dass z.B. von 4 Meer- 
schweinehen, die an einem Tage operirt wurden und je 7 ecru 
einer Bacillensuspension in eine Mesenterialvene injicirt bekamen, 
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eins trotz der Anwesenheit zahlreicher obturirender Pfortader- 
pfl'Spfe keine Lebernekrosen hatte. 
Der Grand fiir diese Differenzen kann sein, dass, obwohl 
zahlreiche Pr~parate aus versehiedenen Leberabschnitten durch- 
mustert warden, zuf~llig gerade solche Theile des Organs un- 
untersucht blieben, in denen Nekrosen vorhanden waren. Diese 
MSgliehkeit ist ja nie auszuschliessen and Bin negatives Beob- 
aehtungsresultat daher stets mit Vorsicht aufzunehmen. 
Dann aber kann in den FSllen, wo Nekrosen ieht beobaehtet 
warden, die Vertheilung der eingespritzten Massen in den Pfort- 
ader~sten eine derartige gewesen sein, dass die dadureh bedingten 
CirculationsstSrungen nicht hinreichten, um Nekrosen entstehen 
zu lassen. Die Nekrosenbildung wird also ausbleiben, wenn 
die Pfl'Spfe in den Pfortadern nur wandst~ndig sind, so dass 
noch Blut vorbeipassirt. Diese ErklSrung geniigt nicht, da auch 
in nekrosenfreien Lebern zahlreiehe obturirende PfrSpf~ gefunden 
warden. 
Wahrscheinlieher ist, dass die Pfortaderpfriipfe, um Nekrosen 
hervorrufen zu kSnaen, eine gewisse L~nge besitzen mfissen. 
Die sehr langen, bei Einspritzung yon Ferment entstehenden 
Gerinnsel rufen immer Nekrosen hervor, w~hrend ie Gries oder 
Bacillen enthaltenden Pfr5pfe das nut dann than, wenn sie yon 
einer bestimmten, allerdiugs unbekannten Li~nge sind. 
Ueber das endgiiltige Schicksal der Lebernekrosen sei Fol- 
gendes bemerkt. 
Bei einem 24 Tage naeh der Bacilleneinspritzung getSdteten Meer- 
schweinehen wuren die Lebernekrosen theilweise noch gut erkennbar an 
der pelygonalen Form der gl~nzenden Scholleu, in deren Centrum ein 
kleiner, seharf begrenzter~ aber ungefSrbter Kern sichtbar war. An an- 
dere~l solchen Stellen waren die abgestorbenen Leberzellen meist in eine 
gl~nzende, grobe nnd feine Zfige darstellende Masse verwandelt. Stets 
konnte man sehen, dass yon dem die Nekrosen umschliessenden Granu- 
lationsgewebe aus mehr oder weniger deutliche Strgnge ovaler Zellea mit 
grossem, bl~schenfSrmigem Kern in die abgestorbenen l~Iassen hineinragten; 
5fters fanden sich daneben rothe BlutkSrperchen~ die mituuter in einem 
rnndliehen, yon einer Zelle ausgekleideten Lumen laden. 
Es findet demnaeh in der spiiteren Zeit eine 0rgan isat ion  
der nekrotischen Heerde statt, ~hnlich, wie wir sie an ~lteren 
lnfarkten, z. B. in Milz and Nieren, beobachten. 
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Hervorzuheben ist an dieser Stelle, dass bei einem 18 Tage 
nach der Bacilleneinspritzung getSdteten Meerschweinchen neben 
~lteren Nekrosen sich auch frischere vorfanden. Die frisehen 
Nekrosen grenzten stets unmittelbar an das normale Lebergewebe 
an und waren kenntlich daran, dass die Kernf//rbung theilweise 
erhalten war und dass zugleich mit den Leberzellen kleine, 
zwisehen ihnen gelegene Gewebsheerde, die frfihestens 8 -9  Tage 
nach der Impfung entstanden sein konnten, der Nekrose verfallen 
waren. Auf die Ursachen dieser secundiiren Gewebsnekrosen 
komme ich weiter unten bei der Bespreehung des Gef~sssystems 
zuriick. 
Pi l l iet ~~ ist meines Wissens der einzige, der Leberzell- 
nekrosen bei tuberculSsen Meersehweinchen beschrieben hat. Er 
nimmt an, dass sie fiir den Tuberkelbaeillus nieht specifisch 
sind und nennt sie ,,peritubereulSs". Diese Bezeichnung ist 
wohl kaum eine geeignete, da die Nekrosen auch naeh Ein- 
spritzung anderer KSrper in die Pfortader auftreten und somit 
wie Pi l l iet an anderer Stelle selbst sagt --  einfach als Gewebs- 
ver~nderungen allgemeiner Art aufzufassen sind, die dureh das Ein- 
dringen der Tuberkelbacillen in die Leber hervorgerufen werden. 
Leredde as hat neuerdings Nekrosen in der menschlichen 
Leber beschrieben, die im Verlaufe acuter Tuberculosen auftreten 
sollen. Die Leber enthalte in solchen F~llen bald Tuberke], 
bald sei sie frei davon und zeige meist die Erscheinungen einer 
chronischen Stauung. 
Bei genauer Priifung der Arbeit Leredde's gewinnt man 
jedoch den Eindruck, als ob es sich in den geschilderten F/~llen 
nicht sowohl um N ekrosen des Lebergewebes handelt, als viel- 
mehr um ein atrophisehes Zugrundegehen der Leberzel len 
in derUmgebung derCent ra lvensn inFo lgechron ischer  
Stauung. In der That liegen nach Leredde die ,Nekrosen" 
stets urn die Centralvenen, unmittelbar n sis angrenzend. Gegen 
die Ansicht Lsrsdds's spricht auch nosh, dass his jetzt von 
keiner Seite ~chte Parenchymnekrosen in tuberculSsen mensch- 
lichen Lebern beschrieben wordsn sind. 
Sehon friihzeitig treten im Anschluss an die Einspritzung 
yon Tuberkelbacillsn in dis Pfortader Ver/ inderungen im 
Gewebe der Glisson'schen Kapseln auf. 
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Bevor ich jedoch auf diese Ver~inderungen n~her eingehe, 
wird es zweckm~ssig seth, das Verhalten des periportalen Ge- 
webes nach Gr ies in jec t ionen  zu schildern, da die hierbei sich 
entwickelnden einfacheren Prozesse wichtige Vergleichsobjecte 
sind ffir die complicirteren nach der Tuberkelbacilleneinspritzung. 
24 Stunden nach der Grieseinspritzung finder man im periportalea 
Gewebe doff, wo die Wand eines verstopften Pfortaderastes ti~rker yon 
farbiosen Blutzellen durehsetzt ist, reiehiiche ein- und mehrkernige Leuko- 
eyten und besonders zahlreiehe osinophile Zellen. Wueherungsvorg'~inge 
sind an den fixon Zellen der Glisson'schen Kapso]n --  abgesehen yon ver- 
einze]ten Mitoson in den lymphatischon FollikeIn derselben --  erst 2 Tage 
nach der Grieseinspritzung wabrnetlmbar: die Eudothelien tier im peripor- 
talon Gewebe verlaufenden Capillaren zeigen sp~rliche Mitosen. 
Nach 4 Tagen tritt die Anh,mfung farbloser Blutelemcnte im peripor- 
talon Gewebe ganz bedeutend in den Hintergrund. Es findet sieh ~'iel- 
mehr eine diffuse Vermehrung der fixen Ze]len, die bald unter der Ge- 
stalt jnnger Fibroblasten mit grossem, ovalem, bhischenfSrmigem Kern, 
bald mehr spindelfSrmig, mit hingliehem und dunkler gefiirbtem Kern 
erscheinen. Mitosen sind an diesen Zellen nur wenig zahlroich sichtbar. 
Das neugebildete Gewebe nth~lt ziemlieh reichliche Capillaren, seine 
Grenze gegen das Lebergewebo ist nicht immer ganz seharf, da 5fters 
zollige Zapfen, ans lii, nglichen his spindelf6rmigen Elementen bestehend, 
zwiscben die LeberzeIlbalken sich hineinschieben. Die Ausstrah]ung in 
(lie Lebercapillaren tritt jedoch (bet diesem naeh 4 Tagen gotSdteten Ka- 
ninchen) ganz bedeutend zur/ick gegen/iber der merkwfirdigen Thatsache, 
dass das periportale Oewebe sich fiberall zwisehen die einzelnen Leber- 
l~ppchen hineingesehoben hat, so dass die Pr~parate anniihernd an solehe 
aus einer Sehweine]eber odor +on beginnender ,,monolobul/irer" Leber- 
cirrhose erinnern. 
Die Leberzellen zeigen nirgends Erscheinungen yon Compression oder 
Atrophie, wohl abet in niichster Nachbarsehaft 4or Glisson'sehen Kapseln 
vereinzelte Mitosen, die aueh an den Gallengangsepithelien in geringer 
Zahl naehweisbar sind. 
6 Tage nach der Griesinjection ist das Bild ein ~hnliehes, nur dass 
die bindegewebigen Umhfillungen der einzelnen Leberl~ppchen fehlen. Die 
Vermehrung des periportalen Gewebes beschriinkt sieh vielmehr auf die 
ni~ehste N~he der PfortaderSste, so dass Sehnitte durch die Glisson'schen 
Kapseln im Allgemeinen die Form eines Dreieckes odor eines Sterns be- 
sitzen. 
Nach tO Tagen ist der Zelh'oichthum tier Glisson'schen Kapseln schon 
bedeutend geringer; es fiberwiegen die spindelfSrmigen Elements, w~hrend 
leukoc),t~re kaum mehr zu finden sind. An einigen Stellen ist das Gewebe 
sogar bereits der fibrSsea Metamorphose anheimgefallen. 
592 
Der Befund bei einem 11 Tage nach der Grieseinspritzung get6dtetea 
Meerschweinchen ist insofern eia etwas anderer, als das fiberall stark ver- 
mehrte periportale Gewebe noch sehr ze/h-eich ist. Die Zellen, aus denen 
es besteht, sind grSsser oder kleiner, stets mit e inem Kern versehen, der 
bald gross und ovM oder l~nglieh, bald kleiuer, rand und etwas dtmkter 
gefi~rbt erscheint. Diese Elemente~ sowie die Endothelien der reichlich 
vorhandenen CapiUaren lassen nicht selten Mitosen erkennen. Wichtig 
ist in diesem Fall noeh die immer vollst~ndig scharfe Grenze zwischen 
Leber- und periportalem Gewebe; hie sendet letzteres Ausl/iufer zwischen 
die Leberzellba]ken hinein. 
Fassen wir jetzt das eben Besproehene nochmals kurz zu- 
sammen: Es kommt im Anschluss an Grieseinspritzungen 
in die Leber zuniichst zur Anh~ufung leukocyt~irer Elemente in den 
Glisson'sehen Kapseln. Veto 2. Tage ab entwiekelt sich dureh 
Proliferation des periportalen Gewebes ein Granulationsgewebe, das 
a]lmi/hlicb, unte~" Verschwinden der farblosen Blutzellen, in ein 
mehr oder weniger ausgesprochenes Narbengewebe fibergeht. In 
einem Falle war das Resultat der FremdkSrpereinspritzung eine 
deutliche cirrhotische Ver~iaderung der Leber. 
Im Gegensatz hierzu sind bei den mit Tuberkelbaei l len 
geimpften Thieren die Vorg~nge, die sich im periportalen Gewebe 
abspielen, andere. 
Unter Bezugnahme auf die Eingangs besprochenen Befunde 
kSnnen wir Folgendes annehmen. 
Innerhalb der ersten Tage nach der Bacilleneinspritzung 
sind die u im periportalen Gewebe ungef~hr dieselben 
wie naeh Griesinjec~ion. Wir bemerken, dass nicht selten die 
Glisson'sche Kapsel in der Umgebung eines verstopften Pfort- 
aderastes verbreiterfi ist durch eine Anhi/ufung yon Zellen, deren 
Minderzahl mit Leiehtigkeit als ein- und mehrkernige, bezw. poly- 
morphe Leukoeyten erkennbar ist. Auffallend ist die geringe 
Anzahl eosinophiler Zellen. 
Schwieriger beziiglich ihrer Provenienz zu erkennen sind die 
in/iberwiegender Menge vorhandenen Elemente mit einem grossen, 
bli~schenfSrmigen Kern. Wir haben es in ihnen wohl zum iiber- 
wiegenden Theil mit grosskernigen Leukoeyten zu thun, besonders 
im Hinblick darauf, dass die Zahl der Kerntheilungsfiguren eine 
viel zu geringe ist, als dass sieh dadureh eine derar~igo Zell- 
anhi/ufung, wie sie schon 2 Tage nach der Impfa.~g zu beobachten 
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war, erki~ren liesse. Zwischen all' diesen Zellen ist nieht selten 
spiirliches Fibrin nachweisbar. 
Es handel t  sich alsozun'Xchst um heerdfSrmige nt-  
zf indl iche Exsudat ionen in  die Gl isson'schen Kapseln. 
Sehon sehr bald jedoeh --  etwa vom 4. Tage ab - -  zeigen 
die Vorgiinge in den Glissoa'sehen Kapseln einen progredienten 
Charakter. Es treten nehmlich, was bei Grieseinspritzungen hie 
zu beobachten war, iiberall im periportalen Gewebe bei v511ig 
wegsamen Pfortadern mehr oder weniger rundliche Heerde auf, 
deren Bau im Wesentlichen der~elbe ist, wie wit ihn soeben 
beschrieben haben, d. h. sic bestehen vorwiegend aus zweifellosen 
Leukocyten. 
Als ein neuer Vorgang stellt sieh jedoeh jetzt eine allmKhlich 
zunehmende Pro l i ferat ion der fixen Zellen, d. h. der Endothel- 
and Bindegewebszellen in. Denn man kann, zuerst sp~irlicher, 
spiiter reichlicher, an den Zellen des Granulationsgewebes sowohl 
wie an den Endothelien der in ihm vorhandenen Capillaren Kern- 
theilungen auffinden, dutch deren mitunter ausserordentlieh grosse 
Zahl (besonders am 11. Tage) die rasche Zunahme des neu- 
gebildeten Gewebes hinreiehend erkl~rt wird. 
W'/ihrend wir nun naeh Grieseinspritzungen allm~hlich eine 
scharfe Abgrenzung und endlich sogar eine fibrSse Umwandlung 
der gewueherten Gtisson'sehen Kapseln eintreten sahen, kSnnen 
wir alas bier nieht. Das Granulationsgewebe wuchert vielmehr 
allm~hlieh entlang sfimmtlicher Pfortaderverzweigungen fort nnd 
es kommt so zu fSrmlichen cirrhotischen Ver~inderungen der Leber, 
die in einem Falle zur Entwickelung eines starken Ascites und 
Anasarca der Bauchdecke.n fiihrten. Jedenfalls ist nie die ge- 
ringste Tendenz zur narbigen Metamorphose zu bemerken. 
Allmithlich werden die Glisson'schen Kapseln so m~ichtig, 
dass sie auf Schnitten eine viel grSssere Fl~ehe einnehmen, als 
das noch erhaltene Lebergewebe. 
Ebenso wie die Tendenz zur schwieligen Umwandlung ver- 
missen wir bei dem dureh Tuberkelbaeilleneinspritzang ver- 
ursaehten periportalen Gewebe die Neigung zur seharfen Ab- 
grenzung. 
Zwar konnten wit bei der Griesinjeetion in den ersten Tagen 
aueh ein geringes &usstrahlen des neugebildeten Gewebes in 
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die Lebercapillaren hinein beobachten, doch verschwanden diese 
Forts~itze gewShnlich rasch wieder oder besehr~inkten sich ~ur 
auf die an einander angrenzenden L~ppchenthei]e. 
Anders bei den tuberculSs inficirten Thieren. 
Hier maeht sieh sehon in den ersten Tagen bemerklieh, dass 
in den den Glisson'schen Kapseln niichstgelegenen Theilen der 
Lebercapillaren l~ng|iche oder rundliche PfrSpfe liegen, die aus 
grossen und kleinen einkernigen, sowie aus vie]kornigen Zellen 
zusammengesetzt sind. Sind in dieser allerersten Zeit (bis zum 
2.--4. Tage) die PfrSpfe ganz vorwiegend als aus Leukocyten be- 
stehend anzusehen, so finden sich doch schon veto 2. Tage ab 
Mitosen an den benaehbarten CapiHarendothelien. 
Aueh in sp~terer Zeit kann man hiiufig beobachten, dass 
das periportale Granulationsgewebe zwischen die Leberzellbalken 
hineinwuchert und so 5fters grSssere und kleinere Lebergewebs- 
partien abschnfirt. 
Ffir das in den Glisson'schen Kapseln entstehende Gewebe 
habe ich mehrfach die Bezeiehnung ,Granulationsgewebe" ge- 
braueht. In der That haben wit es mit einem Granulations- 
gewebe zu thun, das sich beziiglich seines Aufbaues in nichts 
von dem jungen Bindegewebe unterseheidet, wie es bei beliebigen 
anderen pathologischen Prozessen auftritt. 
Das Gewebe ist dementsprechend zusammengesetzt aus einem 
engmaschigen Netz diinnwandiger Capil]aren, zwisehen denen 
junge Bindegewebszellen und verschiedenartige L ukocyten in 
wechselnder Anzahl sieh finden. 
Es  wiirde fiber den Rahmen der vorliegenden Arbeit hinaus- 
gehen~ wenn ieh den Ursprung der entzfindlichen Neubildung 
ganz im Allgemeinen an dieser Stelle abhandeln wol]te. Gleieh- 
wohl muss ich bis zu einem gewissen Punkte auf die Frage 
eingehen. 
In friiherer Zeit war man der Ansieht (Ziegler~), dass 
die Elemente des Granu|ationsgewebes (und des Tuberkels) vor- 
wiegend aus Lymphk6rperchen entstehen; diese Anschauung ist 
besonders durch die Untersuchungen F. Marchand's ~ fiber die 
Einheilung yon FremdkSrpern ganz wesentlicb modificirt worden. 
Denn F. Marchand land, dass veto 4. Tage ab in den den 
FremdkSrper umgebenden Geweben Mitosen auftreten, und dass 
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gleichzeitig veto Rande her Spindelzellen i den FremdkSrper 
eindringen. Marchand folgert daraus, besonders aueh in Hinbliek 
auf das Vorkommen von Mitosen nut in den peripherischen Thoilen 
des FremdkSrpers, dass die jungen Bindegewebszellen yon den 
Zellen des umgebenden Gewebes abstammen. 
Sehien somit die Herkunft der Granulationszellen klar ge- 
stellt, so wurde alles wieder fraglich dureh die Untersuchungen 
yon J. Arnold 5, der, gestfitzt auf ~usserst miihsame Unter- 
suchungen am Froseh, sich dahin aussprieht, dass die h~matogenen 
Wanderzellen einer fortschreitenden Entwickelnng f'~hig seien. 
Jedenfalls eien im Granulationsgewebe hi~matogene und histiogene 
Wanderzellen ieht mit Sicherheit yon oinander zu unterscheiden, 
wenn auch vielleicht die ersteren nur einen transitorisehen Be- 
standtheil dieses Gewebes bildeten. 
So sorgf/~ltig J. Arnold bei seinen Experimenten Fehler 
auszuschliessen sucht, so ber/icksiehtigt er doeh wohl einen Um- 
stand zu wenig: die Locomotionsfii.higkeit der fixen Zellen. 
Denn wenn auch naehgewiesen ist, dass die fixen Zellen auf die 
Einffihrung yon FremdkSrpern zeitigstens nach 24--48 Stunden 
dutch Vermehrung reagiren, so ist damit noeh nicht bewiesen, 
dass vor Ablauf dieser Zeit nicht besonders wanderungsfiihige 
,,fixe" Zellen in den FremdkSrper bereits eingedrungen sind und 
sieh sp~ter dort vermehren. 
Im Uebrigen muss ich in Hinbliek auf meine Untersuchungen 
reich tier Ansicht J. A r n o ld's anschliessen, dass die h~matogenen 
Wanderzellen im Granulationsgewebe wahrscheinlich nur eine 
vorfibergehende Rolle spielen. Die Begriindung dieser Aufstellung 
liegt ffir mich besonders in der Thatsache, dass in dem peri- 
portalen Granulationsgewebe, das nach Bacilleneinspritzung in 
der Leber sich entwickelt, die Proliferation nachweislich yon 
fixen Elementen abstammender Zellen gegen den 11. Tag eine 
ganz enorme war. Diese nachweislieh yon benachbarten Geweben 
abstammenden Zellen sind die Endothelien der Capillaren des 
Granulationsgewebes. 
Abet aueh die zwisehen den Capillaren gelegenen Zellen 
zeigten reichliehe, mitunter auffallend viele Karyokinesen. Ob 
diese Mitosen jungen, yon der Naehbarschaft s ammenden Binde- 
gewebszellen oder zu epithelioiden Zellen umgewandelten Leuko- 
Archly f. pathol. Anat. Bd. 143. t/ft. 3. 39  
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cytea angehSren, das l~isst sieh nicht endg~iltig entscheiden. 
Dass wenigstens an der Grenze yon Leber- und Granulations- 
gewebe eine Wucherung der sp~rlichen Bindegewebszellen der 
Leber Statt hat, geht hervor aus der Anwesenheit sehr kleiner 
Mitosen an diesen Stellen, die wegen ihrer Lage ab und zu mit 
Sicherheit auf die Bindegewebszellen zurfickgef0hrt werden kSnnen 
und durch ihre Kleinheit sich deutlieh yon den grossen Kern- 
figuren der Endothelien und Leberzellen unterseheiden. 
Die Entstehung eines mehr oder weniger diffusen Granulations- 
gewebes innerhalb der Glisson'sehen Kapseln bei Tuberculose 
wurde yon mehreren Forschern beobaehtet. 
P il l ie t so sah naeh subcutaner und intravenSser Verimpfung 
hochvirulenter Reinculturen in der Meerschweinchenleber dann, 
wenn tier Ted rapid eintrat, keine eigentliehen, den mensehliehen 
/~hnlichen Tuberkel, sondern eine diffuse interstitielle Hepatitis. 
Blieben die Thiere etwas 1/inger am Leben, so bildeten sich im 
interstitiellen Gewebe knStehenartige Heerde, die Pi l l iet jedoch 
nicht ohne Weiteres mit Tuberkeln vergleichen mSchte. 
Dieses neuentstandene G webe, das P il lie t als pr/~tubercul5s 
bezeichnet, entsteht dutch Wucherung s~mmtlieher Bestandtheile 
der Leber und verf~llt bei weniger aeutem Verlauf tier Ver- 
k~isung. 
So sorgf~ltig die Untersuchungen u d so klar und anspreehend 
die Darstellung Pi l l iet 's  sind, kann izh dooh nieht in allen 
Punkten mit ihm fibereinstimmen. 
Wie weiter oben hervorgehoben wurde, ist des in den 
Glisson'schen Kapseln entstehende junge Gewebe nieht ein ein- 
laches Granulationsgewebe, sondern mit Tendenz zur progressiven 
Weiterentwiekelung begabt, ohne dabei Neigung zur fibr5sen 
Metamorphose zu besitzen. 
Wean nun Pi l l iet  anf0hrtl dass bei langsamem Verlauf 
schliesslieh doeh eine Verk~isung dieses Gewebes eintrete (was ieh 
bei einem 18 Tage post inoeulationem getSdteten Meersehweinehen 
ebenfalls beobachten konnte), so ist for das Gewebe die Be- 
zeichnung ,,pr~tuberculSs" entschieden ieht riehtig. 
Das gauze, die Gl isson'schen Kapseln ausf/i l lende 
Granulat ionsgewebe ist nicht als ein Vorstadium der 
Lebertubereulose zu betrachten, sondern als die ersto 
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specifische Reaction der Leber auf die eingedrungenen 
Tuberkelbaci l len.  
Das Produkt dieser Reaction ist allerdings zun~ehst ein 
gef/~sshattiges Granulationsgewebe, da die in die Leber einge- 
drungenen Tuberkelbaeillen allem Anschein naeh, wenn sie in 
grossen Mengen in das Organ gelangt sind, zuerst vorwiegend 
als FremdkSrper wirken --  sie besitzen, wie Heydemann ~s 
sich ~ussert, neutralen Charakter. Erst sp~ter, wenn nach 
einer gewissen Incubationszeit die Baeillen sich vermehren, kommt 
es zu jener immer weiter fortschreitenden Granulationswucherung 
und schliesslich zu der fiir die Tuberculose charakteristischen 
riickg~ngigen Metamorphose dieses Granulationsgewebes. 
Das Eintreten der Ver~nderungen im periportalen Gewebe 
ist, wie P i l l iet  hervorhebt, ganz wesentlich mit yon der Menge 
der in die Leber ge]angten Bacillen abh~ngig. So wird es wohl 
auch erkl~rlich, warum von anderen Forschern blos Klebs 39 
fSrmliche Cirrhose der Leber beobachtete, w~ihrend Cornil und 
Babes 18, sowie Yersin 7~ nur das Auftreten yon TuberkelknStchen 
in den Glisson'sehen Kapseln erw~ihnen. 
Borre114 -- der einzige, der Tuberkelbacillen i  die Mesen- 
terialvenen eingespritzt hat - -  sprieht sich tiber diesen Punkt 
nicht n~her aus. 
Ich habe bei meinen Versuchen den Eindruck gewonnen 
als ob sehr kleine in die Leber gespritzte Bacillenmengen nicht 
diese eigenthfimliche diffuse Wucherung des periportalen Gewebes 
hervorrufen, wikhrend sie nach Injection grosset Quantit.;iten yon 
Tuberkelbacillen stets, gewShnlich schon in den ersten Tagen 
nach der Impfung auftrat. 
Bezfiglich dot tt istogenese des periportalen Granu- 
lat ionsgewebes babe ieh bereits weiter oben meine Ansicht 
klargelegt und reich auf den Standpunkt gestellt, dass es yon 
den Bindegewebs- und Endothelzellen der Glisson'sehen Kapseln 
und des angrenzenden Lebergewebes herrfihre. Dass neben den 
proliferativen auch exsudative Vorgi~nge eine Rolle spielen, geht 
daraus hervor, dass zwischen den Granulationszellen stets leuko- 
cyt~re Elemente und h~ufig auoh Fibrin vorhanden sind. 
Halten wir nun-  ohno Beriicksichtigung der Aetiologie 
und des endlichen Ausgangs - -  daran fest, dass dieses neu ent- 
39* 
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standene periportale Gewebe ein Granulationsgewebe ist, so muss 
es uus auff~llig erseheinen, dass P i l l ie t  ~~ der das periportale 
Gewebe nicht einmal als specifisch, sondern nur als ,priituber- 
culiis" auffasst, f/ir seinen Aufbau auch die Leberzellen in An- 
sprueh nimmt. 
Denn es hat meines Wissens bis auf Baumgarten 9 und 
yon Reckl inghausen s~noch niemand die Behauptung aufge- 
stellt, dass bei der Entwickelung irgend welehen Granulationsgewebes 
epitheliale Elemente betheiligt w~ren, eine Ansicht~ die auch yon 
Hanse m ann ~7 kategorisch zurfickgewiesen wird. 
Eben so wenig wie sonst kann ich fiir die periportale Ge- 
websneubildung bei tuberculSs infieirten Meersehweinehen die 
epithelialen Bestandtheile der Leber heranziehen. 
Die Leberzellen verhalten sich in der Naehbarschaft der 
gewueherten Glisson'schen Kapseln in den ersten Tagen vSllig 
passiv. Sie erscheinen icht selten abgeplattet, besonders dann, 
wenn sich Ausl~ufer des periportalen Gewebes in die Leber- 
capillaren hinein erstreeken. 
In den sp~teren Stadien liessen sich allerdings ab und zu 
Mitosen an den Leberzellen wahrnehmen, doeh waren diese nicht 
reichlicher in den veriinderten Partien der Leber, als in den 
vSllig intacten. Ganz besonders aber musste es auffallen, dass 
einzelne und Gruppen yon Leberzellen, die abgesprengt und yon 
dem Granulationsgewebe allseitig umschlossen waren~ hie Proli- 
ferationserscheinungen, sondern meist die Zeiehen riiekg~ngiger 
Metamorphose: Abplattung, Facettirung, dunkle Eosinf~rbung des 
Protoplasmas und Schrumpfung des Kerns darboten. 
Auch eine Umwandlung yon Leberzellbalken i Gallengiinge, 
wie P i l l ie t  will, war nicht zu constatiren, dagegen waren in den 
an das neugebildete Granulationsgewebe angreuzenden Leberzell- 
balken mitunter zahlreiehe Kerne bemerkbar, eine Thatsache, 
die auch yon Gi lbert  und Girode ~6 erw~hnt wird. Dass diese 
geh~uften Leberzellkerne, wenn sie eigenthfimlich gruppirt sind, 
Galleng~nge vort'~usehen kSnnen, ist nieht ausgesehlossen. 
Nicht minder als eine Umwandlung der Leberzellen ist eine 
solche der Ga l lengangsep i the l ion  i  Granulationszellen yon 
der Hand zu weisen. 
Allerdings liess sich dutch alas Auftreten yon Mitosen veto 
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7. Tage ab eine Wueherung der Gallengiinge naehweisen, die 
gegen den 18. Tag hin rasch zunahm und zu starker Vermeh- 
rung besonders der kleinen Galleng~nge ffihrte. Doeh waren die 
Produkte dieser Wucherung immer nut Gallengi~nge, die freilich 
mitunter nicht ganz die regelm~issigen Formen der normaler 
Weise vorhandenen besassen. 
Ich mSchte hier auf die verschiedenen Ansichten fiber die 
Betheiligung der epithelialen Elemente ~n der tuberculSsen Neu- 
bildung fiberhaupt nicht n~iher eingehen, da ich darauf in extenso 
welter unten zu sprechen komme. 
Weitere wichtige Vorgiinge spielen sich an den Gefi~ssen 
der Glisson'schen Kapseln ab. 
Dass mit der Entstehung yon Granulationszellen ine sehr 
]ebhafte Gefi~ssbildung einhergeht, ist bereits erwiihnt, ebenso, 
dass in den sp~teren Tagen die Anzah] der Capillaren in dem 
periportalen Gewebe ine, wenn auch nur wenig geringere ist, 
als um den 9.--11. Tag naeh der Impfung. 
Diese Thatsache kann als Zeichen einer beginnenden narbigeu 
Umwandlunggedeutet werden, wie sie nach den Grieseinspritzungen 
eintritt. Dagegen muss jedoch bemerkt werden, dass die fibrSse 
Metamorphose des periportalen Granulationsgewebes nach Gries- 
injectionen um den 9.--11. Tag immer schon welt fortgeschritten 
und ohne Weiteres als solche erkennbar war. 
Als zweite MSglichkeit kommt in Frage, (lass die Gef~ss- 
neubildung mit der Proliferation der epithelioiden Zellen sp~iter 
nicht mehr gleiehen Schritt h~lt. Das wfirde besonders daraus 
hervorgehen, dass die Zahl der Endothetmitosen am 18. Tag he- 
deutend kleiner ist, als an frfiheren Tagen, nnd auch gegen die 
Zahl der Epithelioidzellmitosen rheblieh zuriicktritt. 
Ein weiterer bemerkenswerther Umstand ist, dass am 18. Tage 
nach der Impfung die Capillaren in den inneren Theilen der 
gewucherten Glisson'schen Kapseln entweder nur vereinzelt an- 
zutreffen sind oder ganz fehlen, besonders dann, wenn sieh die 
centralsten Abschnitte des periportalen Gewebes in beginnender 
Nekrose befinden. 
Das Fehlen yon Capillaren in gewissen Theilen des Granu- 
lationsgewebes kann nun verschiedeno Grfinde haben. 
Erstens tiegt die MSgliehkeit vor, dass in eben diesen Be- 
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zirken die Capillaren zu Grunde gegangen sind. Das wiirde fiir 
die Stellen, we bereits beginnende Nekrose vorhanden ist, ohne 
Weiteres annehmbar sein, nieht aber ffir die Gegenden, we sich 
yon nekrotisehen Zellen, also aueh yon nekrotisehen Capillar- 
endothelien iehts findet. Diese ErklKrung ist demnaeh ale un- 
genfigend bei Seite zu lassen. 
Andererseits kiinnte die Gefiisslosigkeit oder wenigstens 
Gef~ssarmuth mancher Gewebstheile dadureh bedingt sein, dass 
in ihnen trotz fortgesetzter P oliferation der jungen Bindegewebs- 
elemente ine Wueherung der Endothelien fiberhaupt nieht mehr 
stattflndet~ 
Auch das ist wenig wahrseheinlich, da man sieh nicht gut 
vorstellen kann, warum yon zwei so nahe mit einander ver- 
wandten und stets neben einander hergehenden Elementen, wie 
es Bindegewebszellen u d Gef~ssendothelien sind, das eino bei 
fortgesetztem Waehsthum des anderen plStzlieh aufhSren sollte, 
sieh zu vermehren. 
Ale beste Erkl~rung fiir das eigenthfimliehe Verhalten der 
Capillaren erseheint mir - -  vorl~ufig per exelusionem, da ich 
sp~iter noehmals darauf zuriiekkommen muss --, anzunehmen, 
dass unter gewissen Umst~nden aus der Proliferation der Capillar- 
endothelien icht Gef~sse, sondern nur epithel ioide, den iibri- 
gen Granulationszel len vSltig gleiehwerthige Elemente 
resultiren. 
Diese Aufstellung hat versehiedenes fiir sieh. 
Aueh unter normalen Verh~iltnissen, beziehentlich bei der 
Organisation gewisser pathologiseher Produkte rfolgt ja die Gefiiss- 
bildung so, dass yon schon vorhandenen Gef/~ssendothelien aus 
sich zuerst solide Zellstr~inge entwickeln, die allm~hlich, ohne er- 
kennbare Ursaehe in RShren sieh umwandeln und zwar zuerst 
an def. Stelle, we sie einer Capillare anhaften. 
Ob bei dieser Umwandlung in RShren die naehdringende 
Blutfifissigkoit und die BlutkSrperehen als v isa  tergo eine Rolle 
spielen, l~sst sieh nieht mit Sieherheit sagen, ist jedoch sehr 
wohl denkbar. 
In unserem periportalen Granulationsgewebe fanden sieh 
nun neben einer allerdings iiberwiegenden Anzahl yon Capillaren 
mit normalem Inhalt aueh solehe, die mit gl~nzenden, dureh 
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Eosin stark f~rbbaren, homogenen - -  hya l inen-  Massen erffillt 
waren. 
In Riicksicht auf den dutch die hyalinen Pfriipfe bewirkten 
Gefiissverschlass wi~re nun die MSgliehkeit nicht yon der Hand 
zu weisen, class mangels der naehdringenden Blutfliissigkeit die 
neugebildeten Endothelsprossen s el i d e b 1 ei b e n. 
Ob bei dem gunzen Vorgang ausserdem noch ein direct 
sch~digender Einfluss der Tuberkelbaeitlen auf die Endothelien 
oder den Inhalt der Gef~sse in Frage kommt, mSchte ieh vor- 
l~ufig unentschieden lassen. 
5Tachdem wit festgestellt haben, dass in gewissen Theilen 
des periportalen Granulationsgewebes dieGefi~ssbildung ausbleibt, 
ist es uns ohne Weiteres erkl~irlich, warum diese Theile absterben 
werden, ohne dass wires hier nSthig h~tten, auf direct nekro- 
tisirende Einflfisse der Tuberkelbacillen zurfickzugreifen. Ma r tin 4s 
~iussert sieh ~hnlieh; er sieht den Grund ffir die Verk~sung der 
tuberculSsen Neubildung ausschliesslich in einer obliterirenden 
Endovascularitis. 
Abet nicht nut an den Capillaren, sondern such an den 
grSsseren Gefi~ssen der Glisson'schen Kapseln, Arterien 
und Pfortadern kommen hochgradige Ver~nderungen im An- 
sehluss an die Impfung mit Tuberkelbacillen vor. 
Schon 5 Tage naeh der Bacilleneinspritzung in die Leber 
ist an einer ganzen Anzahl yon Pfortader- und besonders Arterien- 
~sten neben einer bald mehr, bald minder deutlichen hyalinen 
Quellung der Wandelemente eine versehieden starke W u c h eru n g 
der Int ima zu bemerken, die selbst zum Verschluss des be- 
treffenden Gef~isses ffihren kann. Die Intimazellen zeigen dana 5fters 
Karyokinesen und bilden ein eigenthfimliehes Netz, in dessert 
Maschen nicht selten rothe BlutkSrperchen liegen. Die Aus- 
dehnung dieser ,,Endovascularitis" nimmt gegen den 18. Tag 
ganz besonders zu. 
Baumgarten 9 hat in Leber and Lungen, Martin *~ in den 
Lungen ~hnliehe obliterirende Prozesse an arteriellen und ven~isen 
Gefiissen beobachtet. 
Ich mSchte hinzufiigen, dass aueh bei einem mit Gries- 
aufschwemmung in die Mesenterialvenen i jicirten Meer- 
schweinchen uch 11 Tagen eine g~nz anuloge, wenn aueh 
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vielleieht nieht so ansgedebnte obliterirende Intimawucherung 
besonders an den Arterien gefunden wurde. Ebenso hat Martin 4~ 
naeh Einspritzung verschiedener F emdk~irper in die Blutbahn 
innerhalb der Lunge die gleiehen Gef~ssver~nderungen entstehen 
sehen, die demnaeh fiir die Tubereulose nieht specifisch sind. 
Es ist weiter oben bei Besprechung der Leberzellnekrosen 
erwi~hnt worden, dass bei dem 18 Tage naeh der Impfnng 
getSdteten Meerschweinehen sieh neben /i]teren auch frischere 
Nekrosen in tier Leber fanden. Diese sind mit grosser Wabr- 
seheinlichkeit auf die eben erw~hnten obliterirenden Prozesse an 
den Gef~ssen zurfiekzuffihren, die in jenem Falle besonders 
hoehgradig waren. 
Die Leberveri~nderungen, die bach Einspritzung yon Tuberkel- 
baeillen in die Mesenterialvenen eintreten, unterseheiden sieh 
yon den durch Grieseinspritzung hervorgerufenen ganz besonders 
aueh dadurcb, dass zu einem gewissen Zeitpunkte inner- 
halb der Lebercapi l laren kleine Heerde yon eigen- 
thfimliehem Bau entstehen. 
Am 9. Tage nach der Impfung sieht man fiber die ganze 
Leber verstreut, meist mitten in den Li~ppehen, doeh aueh ab 
und zu den Centralvenen anliegend, h~ufiger dem periportalen 
Granulationsgewebe oder Pfortader~isten a h~ngend, kleine Heerde, 
die stets in den Capillaren liegen und je nach ihren Dimensionen 
die benaehbarten Leberzellbalken mehr oder weniger aus einander 
dr~ngen. 
Die kleinsten dieser Heerde bestehen aus 4--6 dicht hinter 
einander liegenden Zellen mit grossem, bl~isehenfSrmigem Kern, 
der sieh nieht selten in mitotiseher Theilung befindet. Die 
etwas gr6sseren Heerde sind aus 20--40 Zellen zusammengesetzt, 
deren Protoplasma meist undeutlich begrenzt ist, und die einen 
grossen, b]/ischenffirmigen Kern besitzen. Aueh an diesen Ele- 
menten sind ab nnd zu Mitosen wahrnehmbar. Zwischen den 
Zellen erkennt mad mehrkernige Leukoeyten und rothe Blut- 
kSrperchen in geringer Anzahl, sowio 5fters eine feinf/~dige Masse, 
die sieh nicht naeh der Weigert'schen Fibrinmethode fiirbt. 
Diese Heerde enthalten hie Capil laren, aueh dana 
nieht, wenn sie den Glisson'sehen Kapseln oder Centralvenen 
unmittelbar anliegen. 
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Die Zellhaufen berfihren die benachbarten Leberzellbalken 
entweder, oder es bleibt zwischen beiden ein ziemlich breiter 
Zwischenraum, in dem sich ab und zu rothe Blutkfrperchen 
finden. Manchmal bemerkt man im Centrum solcher Heerde 
eine Riesenzelle in Form eines wenig seharf begrenzten, fein- 
kfrnigen Protoplasmaklumpens mit peripherisch angeordneten 
Kernen. An vereinzelten Stellen liegt eine derartige Riesenzelle 
v~illig frei in einer Capillare, yon den angrenzenden Leberzellen 
durch einen deutliehen Zwischenraum geschieden. 
Die benachbarten Leberzellen sind, besonders dutch die 
grfsseren Heerde, meist deutlich comprimirt und zeigen nicht 
selten Mitosen, doeh nicht h~ufiger als in weiterer Entfernung 
yon den intracapill~iren Zellhaufen. Ebenso sind Mitosen der 
Capillarendothelien diffus fiber das ganze Lebergewebe verbreitet. 
Die Heerde nehmen an Grfsse allm~ihlich zu und lassen 
neben den mehrkernigen spi~ter aueh einkernige Leukocyten er- 
kennen. Mitosen in ihnen sind immer ziemlich sp~irlich und vor- 
wiegend auf die Randpartien beschr/inkt, sie gehfren nicht selten 
mit Sicherheit den angrenzenden Capillarendothelien a . 
In d iesenHeerden haben wir es mit den erstenAn-  
f/~ngen der ~chten Mil iartuberkel zu thun. 
Daffir spricht zun/ichst die Zeit, die seit der Impfung 
verstrichen ist. Naeh den Untersuchungen yon Cohnheim und 
Salomonsen, sowie besonders yon Baumgarten betri~gt die 
Incubationszeit ungef/ihr 7 Tage; Baumgarten beobachtete am 
6. Tage die allerersten Anfi~nge tier Iristuberculose, am 9. Tage 
etwa waren kleine Tuberkel vorhanden. 
Weitere Beweise dafiir, dass wir in jenen tieerden begin- 
nende Miliartuberkel vor uns haben, sind ihre GefKsslosigkeit, 
sowie die Anwesenheit yon Riesenzellen und von Tuberke]- 
bacil len in ihnen. 
Ueber den Ort, wo die jungen Tuberkel entstehen, kann 
ein Zweifel nicht obwalten. Es sind die Capil laren, wie es 
auch yon Sehiippe155,57, Baumgarten~, Yersin71, Gilbert 
und Girode ~ bereits besehrieben worden ist. Merkwfirdiger 
Weise hat Klebs 33 die Tuberkel immer nur im interaeinfsen 
Gewebe, hie innerhalb tier Acini selbst gesehen. 
Schwieriger ist zu entseheiden, welehe Gewebsbestand- 
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thei le dor Leber das Material zum hufbau der Tuberkel 
liefern. 
Wie bereits am Eingange kurz erw~hnt wurde, ist eine An- 
zahl der Autoren davon fiberzeugt, dass der Tuberkel aus 
Leukoeyten entsteht. Hauptvertreter dieser Ansieht sind - -  
nachdem Ziegler ~3 und Thoma 62 ihre friiheren Ansehauungen 
ganz wesentlich modificirt haben - -  Metschnikoff und seine 
Anh~nger. 
Metschnikoff~, 45 liisst den Tuberkel aussehliesslich aus 
den Makrophagen des B]utgefiisssystems sich entwickeln und 
versteht dabei unter Makrophagen amSboide Endothelzellen und 
uninucle~ire Blutleukocyten. Eine direete Betheiligung der Endo- 
thelien dutch Wueherung weist er dabei von der Hand; erst 
nachdem sie amSboid geworden und in Wanderzellen sich umge- 
wandelt haben, sollen sie im Stande sein, zu Epithelioidzellen 
sich umzubilden. 
Noeh extremer sind Metschnikoff's Schiiler. So stellt 
Stsehastny59, 6o ausdrficklich lest, dass die bacillenhaltigen Leuko- 
cyten auf verschiedene Weise in bacillenhaltige, pithelioide Zellen 
sich umwandeln und dass amSboid gowordene Bindegewebs- und 
Endothelzellen ur secund~r am Aufbau und der Abgrenzung 
des Tuberkels sich betheiligen. Gi lbert und Girode ~ nehmen 
dasselbe an und Borret 14. t5 sehliesst eine Betheiligung der fixen 
Zellen an der Tuberkelbildung fiberhaupt aus. Er verkiindet alas 
Resultat seiner Untersuehangen mit dem Satze: ,La cellule tuber- 
euleuse est toujours une cellule lymphatique". 
Metschnikoff und seine Anhgnger fussen ganz wesentlieh 
darauf, dass es zwischen einkernigen Leukoeyten und epithe- 
lioiden Zellen zahlreiche Uebergangsformen gebe, eine Thatsaehe, 
die yon Thoma ~ bestritten wird. 
Auf der anderen Seite miissen jedoch die Arbeiten J. A r- 
nold'sS, 6 sehr in Betraeht gezogen werden, in denen ausge- 
sproehen wird, dass h~matogene und histiogene Wanderzellen 
nieht immer yon einander zu unterseheiden sind. 
Obwohl ieh mieh, wie schon erwghnt, hierin J. Arnold 
vSllig ansehliesse, kann ieh doch nieht annehmen, dass diejenigen 
Tuberkel, wie sie in den Lebereapillaren auftreten, ihren Ursprung 
lediglieh einer Ansammlung yon Leukoeyten und amiiboid ge- 
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wordenen Endothelien verdanken, da in diesen beginnenden Tu- 
berkeln 5fters Mitosen beobachtet warden. 
Metsehnikoff44, 5h~ilt nun die Anzahl der Epithelioid- 
mitosen ffir Zu gering, als dass dadurch die Taberkelbildung er- 
kl~irt wfirde; sie sei das Resultat einer Zellanh~iufung, nicht 
Zellvermehrung. 
Dem gegeniiber ist jedoch geltend zu maehen, dass, wie 
T h oma 6~ ausfiihrt, auch relativ sp~irliche, in Schnitten achweis- 
bare Mitosen ausreichen, um die Entstehung eines Granulations- 
gewebes durch Wucherung der Endothel- uad Bindegewebszellen 
zu erk]~ren. Zu beachten ist auch, dass naeh Hansemann 37 
aus der ZahI der beobachteten Mitosen nicht ohne Weiteres auf 
die Zahl der neugebildeten Zellen in der Zeiteinheit geschlossen 
werden kann, sondern dass dabei noeh die uncontrolirbare Zeit 
der Ruhepause zu beriicksichtigen ist. Sp~irliche Mitosen in 
Schnittpr~iparaten schliessen daher eine lebhafte mitotisehe Pro- 
liferation der betreffenden Gewebselemente nicht aus. 
Borrel 14 hat bei experimenteller Lungentubereulose an den 
Epithelioidzellen fiberhaupt keine Mitosen gesehen and ffihrt die 
spgrliehen," die er im Tuberkel und dem angrenzenden inter- 
stitiellen Gewebe beobachtete, auf Leukocyten zuriick. Auch 
Stsehastny 59, r beobachtete an den emigrirten baeillenhaltigen 
Leukoeyten Mitosen. 
Es ist nun allerdings bekannt, dass an Leukocyten mitotische 
Kerntheilungen vorkommen. Aueh J. Arnold 6 nimmt an, dass 
bei der Fremdkfrperembolie di  einkernigen Leukocyten in dieser 
Weise proliferiren. 
Trotzdem bin ich der Ansieht, dass die Kerntheilungsfiguren, 
die in den jungen Miliartuberkeln sieh finden, auf Prol i fera- 
tion der Capi l larendothel ien, bezw. der spiirlichen Binde- 
gewebszel len des Leberparenchyms zu beziehen sind. 
Denn es gelang mir, sowohl wenn der intraeapill~ire Heerd erst 
aus wenigen Zellen zusammengesetzt war, als aueh, wenn er 
bereits griissere Dimensionen angenommen hatte, Mitosen aufzu- 
finden, die zweifellos den Capillarendothelien angehSrten, w~h- 
rend die vorhandenen einkernigen Leukocyten, soweit sie als 
solche sieh erkennen liessen, frei davon waren. 
Aueh waren die Kerntheilungsfiguren gar nieht so sp~irlieh 
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vertreten, sondern in einer Anzahl, die naeh Thoma vSllig ge: 
niigt, um in kurzer Zeit die jungen Tuberkel dutch Zellpro- 
l i feration entstehen zu lassen. 
Durch diese Thatsaehen wird die Me tse h n ik off'sehe Theorie 
yon der Entstehung des Tuberkels lediglieh dutch Zellagglo- 
meration vollst~indig hinfiillig, selbst wenn man annehmen 
wollte, dass die in den kleinen Tuberkeln enthaltenen einker- 
nigen Leukoeyten, wie bei der Thrombusorganisation, sieh mito- 
tiseh theilen (J. Arnold). 
Ebenso ist Borrel's Aufstellung zuriiekzuweisen. Denn 
wenn er schreibt, dass er nie Mitosen an Epithelioidzellen ge- 
sehen habe, so befindet er sieh einfaeh im Irrthum. Bet der 
Untersuehung yon Tuberkeln des Meersehweinehens kann gar 
kein Zweifel tiber die karyokinetisehe Vermehrung der grossen 
Zellen aufkommen; allerdings sind die Kernfiguren beim Ka- 
ninehen nieht immer so zahlreieh und besonders nieht so gross 
und nieht so leieht zu sehen, wie beim Meersehweinehen. 
Berficksiehtigen wir nun noeh die Untersuehungen F. Mar- 
ehand's 49 fiber den Aufbau des Granulationsgewebes, so kSnnen 
wit mit grosser Wahrseheinliehkeit annehmen, dass der Tu- 
berkel nieht eine einfaehe Anhs yon Wander- 
zellen ist. Wit kSnnen das mit um so grSsserer Sieherheit 
aussprechen, da eine grosse Anzahl hervorragender Forseher der- 
selben Ansieht ist und zwar allo die, welehe den Tuberkel 
fiJr einen AbkSmmling s~mmtlicher fixer Gewebsole- 
mente halten. 
Es entsteht nun die Frage, ob wirklieh s/~mmtliehe fixen 
Zellen eines Organs an der Tuberkelbiidung betheiligt sind. 
Dass die Bindegewebszellen und Gefiissendothelien 
Material zum Aufbaa des Tuberkelkn5tehens liefern, ist soeben 
ausgesproehen worden: zweifellose Karyokinesen an den Endo- 
thelien der Lebereapillaren und den Bindegewebszellen bestKtigen 
das nnabweisbar. 
Dasselbe haben sehon iiltere Autoren angenommen, die das 
wiehtige Kriterinm ffir Zellproliferation: die Karyokinese noeh 
nicht kannten (E. Wagner ~6, Virehow as), und in neuerer Zeit 
Pastor (Ref. bet Kostenitseh und Wolkow ~5) fiir die Leber- 
tnberkel bet Hunden und Kaninchen. 
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Ein grosser Theil der Forscher jedoeh vertritt den Stand- 
punkt, dass ausser dem Gefiissbindegewebsapparat auchdie epi- 
the l ia len Bestandthe i le  der verschiedenen Organe in Tuberkel- 
zellen sich umwandeln kSnnen. 
Eine der ersten diesbeziiglichen Bemerkungen findet sich 
wohl bei E. Wagner 6~, der sieh damn iiussert, dass der Miliar- 
tuberkel vorwiegend yon den Kernen der Leberzel|schl/iuche b - 
ginnt und dass aueh die yore Bindegewebe ausgehende tuber- 
cul5se Wucherung bald auf die Leberzellschliiuche iibergreift. 
Auch Hering :9, der die Tuberkelzel]en im Allgemeinen als Ab- 
kiimmlinge der Endothelien der SaftkanS~lcheu betraehtet, hat 
Ueberg~nge yon normalea Leberzel]en in die kleineren Zellen der 
Neubildung gesehen. Ebenso bezeichnet Lfibimow ~1 den Tu- 
berkel als die Summe der Erkrankungen der epithelialen Appa- 
rate und des einbettenden Bindegewebes; er sei ein mehrfaeh 
zusammengesetztes Gebilde und nieht etwa nur auf Produkte 
inuerhalb yon Kan~len, z. B. Lymphgef'~ssen, zu beschr~inken. 
In neuerer Zeit sind J. Arnold und ganz besonders Baum- 
garten ffir diese Anschauung eingetreten. 
J. Arnold 1, 3, 4 sah Betheiligung der Harnkaniilchen, der 
Alveolarepithelien und der Gallengiinge an der Tuberkelbildung 
in den bezfiglichen Organen. Beweisend ist ffir ihn dabei, dass 
Karyokinesen an jenen epithelialen Elementen gefunden wurden. 
Besonders wichtig, weil systematiseh durehgeffihrt, sind die 
Untersuchungen Baumgarten 's  9, lO, der ffir die experimentelle 
Tuberculose siimmtlieher Organe den Satz aufstellt, dass aueh 
die Epithelien Tuberkelzellen produciren. Aucher  stfitzt sich 
dabei auf die Anwesenheit yon Karyokinesen. Allerdings sollen 
- -  speciell in der Leber - -  die Endothelien icht selten al lein 
zur Bildung yon Epithelioidzellnestern beitragen, ebenso wie mit- 
unter allein die Leberzellen. 
Baumgarten 9 s.1~1 geht sogar so welt, diesen Entstehungs- 
modus der zelligen Elemente aueh auf die chronisch-entziindlichen 
Neoplasien iiberhaupt zu iibertragen. 
Den Ansehauungen Baumgarten~s sehliessen sich im We- 
sentlichen an Cornil  ~9 (und bei P i l l ie t ) ,  Br issaud und 
Toupet  ~6, P i l l iet  s~ Kosten i tsch  und Wolkow 35, Straus ~8 
und Klebs a~ 
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Da die vorliegende hrbeit aussehliesslich mit der Entstehung 
des Leber tuberke ls  sich besch~ftigt, so sell im Folgenden 
auch nur diese berficksichtigt werden. 
Um die Betheiligung der epithelialen Leberelemente an der 
Tuberkelbildung annehmen zu kSnnen, muss man zun~chst nach- 
weisen, dass Leberzellen in Tuberkelzellen sich umwandeln. Die 
eine M6gliehkeit, diesen Nachweis zu erbringen, besteht darin, 
dass man Uebergangsformen zwischen beiden Zellarten findet. 
Zellige Uebergangsformen nennen wit, genau genommen, 
solehe Elemente, yon denen wit nicht sicher wissen, zu welcher 
yon zwei Zellarten wit sie rechnen sollen. An der Grenze yon 
Leber- und Granulationsgewebe, bezw. Tuberkelu werden sich 
nun h~ufig Zellen finden, die, obwohl den Leberepithelien zu- 
gehSrig, lediglich durch degenerative Vorg~nge in Folge yon Druck 
oder mangelhafter E n~ihrung aus anderen Ursaehen mehr oder 
weniger yon ihren charakteristischen Eigensehaften eingebfisst 
haben und nun Uebergangsformen zwisehen Leber- und epithe- 
lioiden Elementen vort/iuschen kSnnen. 
Daher scheint es gewagt, den Beweis ffir eine Umwandlung 
der Leberzellen in epithelioide lediglich in der Anwesenheit 
solcher gewissermaassen amphiboler Elemente zu suchen, fiber 
deren Natur nichts Sieheres bekannt ist. 
Ieh mSchte aus diesem Grunde die Behauptung Hering's, 
dass die Tuberkelzellen aus den Leberzellen sich entwickeln, als 
nicht hinreichend fundirt zuriickweisen. 
Viel wichtiger fiir die Beurtheilung der Abstammung der 
epithelioiden Zellen wird es natfirlich sein, wenu sich an ty- 
pischen Exemplaren derselben gewisse charakteristische Merk- 
male der Leberzellen finden. Da die Kerne in diesem Falle 
zur Unterscheidung der Zellarten nieht geniigen, so wird man 
auf das P ro top lasma zu achten haben und besonders darauf, 
ob es Glykogen oder Gal lenp igment ,  eventuell Fet t t ropfen  
enth~ilt. 
Straus ist der einzige, der Glykogenkiirner in Tuberkelzellen 
gefunden hat und aus diesem Umstand - -  neben der Anwesen- 
heit yon Uebergangsformen - -  auf ihre Herkunft yon den Leber- 
zellen geschlossen hat. 
Mir ist es trotz mehrfacher sorgfiiltiger Priifung nach ver- 
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schiedenen Methoden, auch nach der yon Lubarsch ~o angege- 
benen nicht gelungen, Glykogen in den Zellen der jungen Miliar- 
tuberkel nachzuweisen. Eben so wenig konnte ich, wie auch 
Baumgarten,  Gallenpigment in ihnen entdeeken. 
Merkwiirdiger Weise beriihrt Baumgarten 9 diesen wieh- 
tigen Punkt blos ganz kurz; er sagt uns nur, class die Descen- 
denten der Leberzellen sich durch ihre cubisehe Gestalt und das 
grobk{irnige Protoplasma yon den mehr liinglichen, mit feink5r- 
nigem Protoplasmaleib versehenen Tochterelementen der Capillar- 
wandzellen unterscheiden. Dass der Mangel yon Gallenpigment 
in der Brut der Leberzellen eine hSchst auff~llige Erscheinung 
ist, hebt er keineswegs hervor, sondern bemerkt es nur nebenbei. 
Ich habe nun ebenfaIls auf diese Verh~iltnisse geaehtet und 
gefunden, dass Gallenpigment sieh allerdings innerhalb der 
Tnberkel findet, abet stets in den Leberzel len (wie auch 
E. Wagner 66 beschrieben hat), hie in epithelioiden Zellen oder 
zwischen solehen. 
Abgesehen yon diesen Substanzen besitzen die Leberze]len 
noch eine andere, recht charakteristisehe Eigenthfimlichkeit, die 
ich aber nirgends besonders erw'~hnt finde: das ist ihr Verhalten 
gegen das Eosin. An geeignet mit Eosin behandelten Pr~pa- 
raten erscheinen die rothen BlutkSrperchen orangeroth~ die Leber- 
zellen dagegen mehr rosa, das Protoplasma ller iibrigen Zellen 
jedoch mehr oder weniger farblos. 
Bei Anwendung dieser F/irbemethode l~sst sich eonstatiren, 
dass die Leberzellen sieh fast fiberall sehr schurf durch ihre 
Protoplasmaf~rbung yon den Zellen des periportalen Granulations- 
gewebes und der intracapill~ren Tuberkel abheben. 
Wenn nun aber Zellen der Lebertuberkel uusser der cu- 
bischen Form und dem grobkSrnigen Protoplasma keine einzige 
von den charakteristischen Eigenthfimliehkeiten der Leberzellen 
besitzen, so kann ieh es nicht fiir gerechtfertigt halten, sie als 
AbkSmmlinge derselben zu betrachten. 
Das wichtigste Argument ffir eine Betheiligung der Leber- 
zellen an der Tuberkelbildung sind die Karyokinesen. 
Es liegt mir fern, zu bestreiten, dass die Leberzellen in der 
Umgebung tuberculSser Heerde Mitosen zeigen. Ich habe sio 
beim Meersehweinchen benfalls beobachtet~ allerdings lange nieht 
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in der grossen Zahl, wie man nach den Abbildungen yon Baum- 
garten vermuthen kSnnte. Proliferation von Leberzellen findet 
also zweifellos tatt. 
Es geniigt jedoch nach Hansemann ~ der einfache Nach- 
weis yon Mitosen nicht, um zu zeigen, welches Gewebe zur Ent- 
stehung einer einheitlichen Zellaeubildung beitrs Denn es sei 
ein allgemein gfiltiges Gesetz, dass Proliferationsreize sich hie- 
reals auf ein bestimmtes Gewebe beschri~nken, sondera sich stets, 
unbekiimmert um die verschiedenen Gewebsarten, fiber ein ge- 
wisses Raumgebiet ausdehnen. 
Der Effekt der Proliferation der Leberzellen bei der Leber- 
tuberculose wfirde nach Hansemann eine Neubildung yon Leber- 
gewebe sein. Das ist auch die Ansieht Metschnikoff's, und 
ich muss reich diesen Anschauungen anschliessen. 
Denn ieh land bei den tubercul6s inficirten Thieren die 
Karyokinesen diffus fiber das Lebergewebe verbreitet, auch in 
vSllig intacten Bezirken und schon in den ersten Tagen nach 
der Impfung. In der Nachbarschaft des periportalen Granulations- 
gewebes waren die Leberzellmitosen ur in ganz vereinzelten 
F'~llen etwas reichlicher vorhanden, w'~hrend ie den intracapil- 
l~ren jungen Tuberkeln anliegenden Leberzel[balken nur ab und 
zu Kerntheilungsfiguren rkennen liessen. 
Der ganze Vorgang macht dementsprechend viel mehr den 
Eindruck eines regenerativen Prozesses, wie er ja auch bei 
anderen entzfindlichen Affectionen der Leber nicht selten vor- 
kommt. 
Dafiir, dass die Proliferation der Lebcrzellen nichts Speci- 
fisches ist, spricht ferner der Umstand, dass auch bei zwei mit 
Gries behandelten Thieren, einem Kaninchen, das 4, und einem 
Meersehweinchen, das 11 Tage nach der Operation getSdtet wurde, 
Leberzellmitosen fiber das ganze Organ verbreitet nachweisbar 
waren. Es handelte sicb um zwei ausgewachsene Thiere, bei 
denen (Baumgarten) Kerntheilungsfiguren a den Leberzellen 
unter normalen Verh~ltnissen etwas sehr seltenes ind. 
Von Gilbert und Girode ~6 wird beschrieben, dass das 
Protoplasma der in die Tuberkel einbezogenen Leberzellen all- 
miihlich schwinde und dass nur der Kern fibrig bleibe, dessen 
weitere Schicksale unbekannt w~ren. 
61i 
P i l l iet  50 bemerkt, dass die Leberzellen in tier Umgebung 
von Tuberkeln atrophiren oder sieh in Galleng~nge umwandeln~ 
die ebenfalls der Atrophie verfallen. Auch ich habe bisweilen 
eonstatiren kSnnen, dass innerhalb mancher Leberzellbalken am 
Rande tubercul6ser Heerde die Kerne stark vermehrt und reihen- 
fSrmig angeordnet waren. Veto Protoplasma war dann gewShn- 
lich nichts mehr zu erkennen. Eine Umwandlung der Leber- 
zellen in Galleng~nge jedoch, wie P i l l iet  will, habe ich an 
diesen Stellen nicht beobachtet, eben so wenig wie eine solche in 
epithelioide Zellen. Ich halte vielmehr aueh diese Kernwuehe- 
rung in den Leberzellen f/ir den Ausdruck einer Regeneration, 
wie sie ein Analogon hat in der bisweilen enormen Vermehrung 
der Sarcolemmkerne in der Naehbarsehaft yon Muskelwunden. 
Gegen eine active Betbeiligung tier Leberepithelien am Auf- 
bau des Tuberkelgewebes spricht ferner der Umstand, dass es 
mir in Kaninchenlebern nicht geglfickt ist, Leberzellmitosen auf- 
zufinden. Darauf mSehte ich abet, wenn ich reich dabei auch 
in Uebereinstimmung mit Yersin ~1 und Gi lbert  und Girode :s 
befinde, kein allzu grosses Gewieht legen, da die Mitosen beim 
Kaninchen klein und fiberhaupt sp~irlich sind. Baumgarten  
hat sie allerdings auch bei diesen Thieren stets in grosser Zahl 
beobaehtet, doch ist das vielleicht, wie Heydemann 2s annimmt, 
darauf zurfickzuffihren, dass Baumgarten als Impfstoff tuber- 
culSse Organtheile und nicht Reineulturen benutzte. 
Eine andere Erklblrung f/ir die geringe Zahl der Mitosen beim 
Kaninchen geben Kosten i t schund Wolkow~5, sowie Falk ~4, 
die annehmen, dass bei diesem Thiere vielleicht die directe Zell- 
theilung fiber die mitotische iiberwiege. 
Das Hauptargument  gegen die Production yon epithe- 
lioiden Zellen seitens der Leberzellen liegt abet darin, dass, 
wenigstens was meine Beobachtungen betrifft, bei Meerschwein-  
chert wie bei Kan inchen die Leberzel len in der ~ach-  
barschaft  tier tubercu lSsen Heerde ganz vorwiegend 
die Zeichen der Atrophie durch Compression darboten.  
Diese Ver~nderung war so hi~ufig und besonders fast regelmiissig 
in der Umgebung intracapill/~rer Heerde zu beobachten, dass es 
hSehst gezwungen w/ire, wenn man versuchen wollte, die proli- 
ferativen Vorg';inge in den Vordergrund zu dr/~ngen. 
Archly f. pathol. Anat. Bd. 143. Hft. 3. 40  
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Die Leberzellbalken waren nicht selten hochgradig verdfinnt 
und concentrisch in zwei oder mehreren Lagen um den tuber- 
culSsen Heerd angeordnet, die einzelnen Zellen in die L~nge ge- 
zogen, ihr Kern oft geschrumpft und dunkel mit H~matoxylin, 
ihr Protoplasma dunkel mit Eosin gef~rbt. Dabei war das Leber- 
parenehym gew5hnlich scharf gegen die neuentstandenen Heerde 
abgegrenzt. 
E. Wagner 66 hat in der menschlichen Leber nichts von 
solchen Compressionserscheinungen gesehen, wohl aber Baum- 
garten 9, Yersin ~1, Pi l l iet so, Gilbert und Girode ~G, Cornil 
und Babes 18 bei der experimentellen Tuberculose. 
Baumgarten ffihrt die eigenthiimliche Erscheinung auf die 
zeitweilige Pr~valenz der Endothelwucherung zuriick, die all- 
m~hlich auch auf die Leberzellen iibergreift. Im Gegensatz hierzu 
gebe es aber aucb junge Tuberket, die lediglich durch Pro- 
liferation der Leberzel len entstfinden. Davon habe ich reich 
bei meinen Experimenten nie iiberzeugen kSnnen. 
Abgesehen von diesen, auf objectiven Befanden fussenden 
Griinden ist es noch eine mehr theoretische Erw~igung, die mich 
zwingt, eine active Betheiligung epithelialer Elemente ganz im 
Allgemeinen am Aufbau des Tuberkels zu bezweifeln. 
Es ist besonders durch die Arbeiten von Prudden 51 be- 
kannt, dass die durch abgetiidtete Tuberkelbacillen hervorgerufenen 
Organerkrankungen --  wie ich reich durch eigene Versuche fiber- 
zeugen konnte - -  in ihren ersten Stadien nicht von den durch 
virulente Bacillen erzeugten sich unterscheiden. Ganz besonders 
gilt das auch yon den Leberaffectionen. Auch bier finden sich 
an den Leberzellen, sowohl diffus verbreitet, als in niichster Nach- 
barschaft der neu entstandenen Heerde Mitosen. 
Nach Prudden vernarben diese durch todte Tuberkel- 
bacillen erzeugten Tuberkel allm~hlich. 
Wit wissen ferner, dass die Tuberculose beim Menschen 
und beim Rind, vielleieht auch beim Kaninchen oft einen sehr 
chronischen Verlauf nimmt, w~ihrend essert ganz ausgedehnte 
fibrSso Umwandlungen der Tuberkel vorkommen. 
Stammte nun wirklich ein Theil der Elemente jener dutch 
todte Tuberkelbaeillen hervorgerufenen Heerde, sowie der dutch 
virulente verarsachten K Stchen yon Epithelien 8b, so wfirde die 
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Frage entstehen, ob auch diese in spindelfSrmige Bindegewebs- 
zellen sich umwandeln. 
Das ist nicht wahrseheinlieh. Es spricbt vielmehr die 
fibrSse Metamorphose aller dieser Heerde daffir, dass die Tuberkel- 
elemente ausschliesslieh vom Bindegewebe und den Endothelien 
abstammen. Die narbige Umwandlung eines aus diesen beiden 
Zellarten hervorgegangenen Gewebes hat ja nichts Befremdliches, 
wii~hrend es ausserordentlich unwahrscheinlich ist, wie anch 
Hansemann ~7 hervorhebt, dass die AbkSmmlinge yon Epithe- 
lien zu Bindegewebszellen werden. 
Aus al l '  diesen Griinden ist es nicht wahrschein- 
lich, dass die Leberzellen am Aufbau des Tuberkels 
activen Antheil nehmen und dureh Prol i ferat ion Zel- 
len liefern, die den aus Endothel ien und Bindegewebs- 
zellen entstandenen Tuberkele lementen g le ichwerth ig 
sind. 
Dass neben diesen proliferutiven Vorg~ngen auch exsudati  ve 
eine Rolle spielen, ist in neuester Zeit yon Falk ~ hervorgehoben 
worden, der in den Tuberkeln Fibrin nachweisen koante. Fibrin 
war in den hier verwertheten F~llen von experimenteller Leber- 
tuberculose nut in dem periportalen Granulationsgewebe, nicht 
in den intracapilli/r entstandenen Miliartuberkeln zu finden. 
Trotzdem muss aueh bei diesen der Exsudation eia gewisser 
Antheil zugeschrieben werden, da stets Leukocyten vorhanden 
waren. Die dutch Proliferation entstandenen Tuberkelelemente 
bilden demnach gewissermaassen in dauerhafteres Gerfist, in 
dessen Liicken die vom Rande eingedrungenen Leukoeyten sieh 
ablagern. 
Es wurde weiter oben bei Besprechung der GeNsslosigkeit 
gewisser Theile des periportalen Granulationsgewebes angenom- 
men, dass die Proliferation der Endothelien unter Umst~nden nut 
zur Bildung yon Epithelioidzellen fiihrt. Dieser Satz hat auch 
ffir die intraeapilliiren jungen Tuberkel Geltung. 
Unter dem Einfluss der vorhandenen Tuberket-  
bac i l lenkommt es zwar zu e inerWueherung derEndo-  
the l ienderLebereap i l l a ren ,  doeh is tdasProduktd ieser  
Wucherung, an der sieh aueh die sps Binde- 
gewebszellen betheil igen, kein gef~isshaltiges Granu- 
40* 
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lat ionsgewebe, sondern  ein yon vornherein gefgssloser 
Tuberkel .  
Dass die Tuberkelbaci l len es sind, welche die Gefilss- 
bildung verhindern, geht besonders daraus hervor, dass, wie 
schon am Anfang bemerkt worden ist, die baci l lenhalt igen 
PfortaderpfrSpfe nicht vaseular is i r t  werden. 
Vergleichen wir nun die bisher geschilderten Befunde mit 
dem Verhalten der Leber naeh subcutaner oder intraveniiser 
Verimpfung yon Tuberkelbacillen, so miissea wir feststellen, dass 
wesentliche Unterschiede nieht bestehen. Ffir die durch die 
gewShnlichen Arten der Impfung hervorgerufene L bertuberculose 
muss jedoch bemerkt werden, class Lebernekrosen wohl nur 
selten vorkommen und dass das Granu]ationsgewebe in den 
Glisson'schen Kapseln weniger diffus, sondern mehr heerdfSrmig, 
oft in Form /ichter Miliartuberkel auftritt. 
Es er/ibrigt noch, auf eiue Reihe yon speciellen Hypothesen 
fiber die Histogenese des Miliartuberkels einzugehen. 
Martin 43 nimmt an, dass is fast allen F~]]en die tuber- 
cuisse Granulation mit der Entzfndung einer Capillare oder 
Arterie beginne, under  beschreibt den Vorgang in der Lunge 
dabei so, dass in einer bestimmten Zeit die Gef/isslumina yon 
einem dichten Ring neugebildeter Zel|en umgeben werden, die 
theilweise die Gef/isswand infiltriren. 
Allem Anschein nach sehildert Martin f/it die Lunge ~ihn- 
lithe Prozesse, wie sie im Vorliegenden ffir die Leber bei der 
Entstehung intracapill/~rer Heerde beschrieben worden sind. 
Martin hat fibrigens aueh durch Injection versehiedenartiger 
FremdkSrperaufschwemmungen (CrotonSl, Lykopodiumpulver, Kan- 
tharidenpulver) in die Blutbahn solche Endovascularitiden hervor- 
gerufen, deren Folgen yon denen der tuberculSsen Endovascularitis 
sich nur graduell unterscheiden sollen. 
Jedenfalls ist in der Arbeit Martin's beachtenswerth, dass 
der Hauptwerth auf gewisse Alterationen der Gef/i.ssendothelien 
gelegt wird, eine Anschauung, die aueh Bireh-Hirschfeld li 
vertritt. Bireh-Hirsehfeld nimmt an, dass dureh des tuber- 
culSse Gift ein Theil der Gef/isswand zerst6rt wird, w/ihrend an 
anderen Stellen die Gef/isswandzellen in Wucherung gerathen. 
Diese Seh~digung der Gef/~sse, die auch Neelsen 4s als die erste 
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Ursache der Infeetionsgesehwfilste ansieht, besteht wahrscheinlieh 
nicht in einer totalen Vern iehtung  der Wandelemente, sondern 
darin, dass dureh das Eindringen von Tuberkelbacillen in die 
Endothelien diese zur gewissermaassen atypischen Proliferation 
angeregt werden, deren Effekt nicht Capillaren, sondern epithe- 
lioide Zellen sind. An anderen Endothelien wieder offenbart 
sieh die Sch~digung dadurch, dass sie unter einander verschmelzen 
und dann erst in Wueherung erathen. 
Auch Cornil (bei Yersin 7') sah in der Leber (neben der 
Bildung baeillenhaltiger Thromben) eine Entz~ndung der Gef~iss- 
endothelien. 
Yersin ~1 glaubt, dass die in die Lebercapillaren gelangten 
Tuberkelbacillen dort ein kleines Fibringerinnsel hervorrufen, in 
dem sie sieh vermehren. Nach einigen Tagen, wenn die Baeillen 
s~immtlieh yon Leukocyten aufgenommen sind, beginnen die 
Endothelien zu wuehern und gleicbzeitig umgeben sich die ba- 
eillenhaltigen Leukoeyten mit einem Fibrinmantel, der sich all- 
mi~hlich faster um sie schliesst und ihnen endlich das Aussehen 
epithelioider Zellen verleiht. 
So sorgfiiltig die Untersuetmngen Yersin's aueh sein mSgen, 
sie sind nicht einwandsfrei. Zun~iehst muss zuriickgewiesen 
werden, dass dutch die Baeillen stets ein Fibringerinnsel in den 
Capillaren hervorgerufen wird. Dieser Entstehungsmodus ist - -  
wie dann gezeigt warden soll -- wohl ffir eine gewisse Zahl yon 
Miliartuberkeln wahrseheinlieh, doeh nicht fiir alle. 
Ferner muss besonders die Bildung der epithelioiden Zellen, 
wie sie gers in  aufstellt, in Frage gezogen werden. Dass bei 
den intraeapilli~ren Lebertuberkeln geronnene Blutbestandtheile 
mit betheiligt sind, ist nieht zu bezweifeln. Ich mSehte jedoch 
dem Fibrin oder iiberhaupt den Gerinnungsprodukten weniger 
eine Beziehung zu den epithelioiden Zellen, als vielmehr zu 
einem anderen Bestandtheile des Tuberkels zuweisen. Die Um- 
wandlung der Leukoeyten in Epithelioidzellen habe ich schon 
weiter oben als unwahrseheinlich hingestellt und kann daher auf 
das bereits Gesagte verweisen. 
Schfippel ~5 hat ebenfalls den intraeapill~iren Ursprung des 
Lebertuberkels beobachtet und leitet seine zelligen Bestandtheile 
von Leukocyten ab. Die Schiippel'schen Untersuchungen ge- 
616 
wlnnen nun ganz besonderes Interesse, da sie uns zeigen, dass  
der  Tuberke l  unterUmst~indenmi tdem Auf t ro tene iner  
R iesenze l lo  beg innt  ~7 
Schf ippe l  hat diesen Bildungsmodus zwar nur fiir die 
Lymphdriisentuberkel nachgewiesen, doch ist seine Entdeckung 
spitter auch fiir die Tuberkel in anderen Organen best//tigt worden. 
So fanden B i rch -H i rsch fe ld  12 ffir die Tuberkel in der Pleura 
und Lunge, Schmaus  und Usch insky  5a ffir einen Theil  der 
Lebertuberkel des Kaninchens denselben Beginn. 
Es ist schon erw~hnt worden, dass bei den in die Mesenterial- 
venen mit Tuberkelbacil len geimpften Meerschweinchen die intra- 
capill~iren Heerde sich ab und zu in Form eider Riesenzelle mit 
peripherisch angeordneten Kernen pr~sentirten. Viel zahlreicher 
fanden sich solche initiale Riesenzellen in den Lebercapillaren 
eines in die Mesenterialvenen geimpften Kaninchens, das 15 Tage 
naeh der Infection getSdtet wurde. 
Man konnte bei diesem Thiere in den Lebercapillaren nicht selten 
hyaline Pfr6pfe nachweisen, deren Oberfl~che die benachbarten, yon den 
Leberzellbalken losgel6sten Endothelien lest anhafteten, w~.hrend in die 
peripherischen Tbeile der hyalinen Masse Leukocytenkerne eingebettet 
waren. In anderen Lebercapillaren lagen PfrSpfe yon feingranulirter Be- 
schaffenheit, die ab und zu eine centrale, mit hyalinen Massen erffillte 
Oeffnung zeigten und deren Oberfl~che die nachbarlichen E dothelien, sowie 
kleinere, dunkel gef~rbte Leukocyteukerne anhafteten. Immer riefen diese 
Gebilde den Eindruck ~chter Riesenzellen hervor. 
Die grSsseren intracapill~ren Heerde verhielten sieh im Wesentliehen 
wie bei den Meerschweinchen, nur dass 5fter Riesenzellen in ihnen ent- 
halten waren. 
Besonders reichlich und in allen mSglichen Stadien waren die intra- 
capill~iren Riesenzellen in den Lebern zweier Kaninchen vertreten, deren 
einem eine Tuberkelbacillenaufsehwemmung, derenanderem eine Suspensioll 
yon Tuberkelbacillen mit rein vertheiltem, sterilisirtem, tuberculSsem K~ise 
in die Ohrvene eingespritzt worden war. Beide Thiere wurden 18 Tage 
nach der Impfung getSdtet und boten den gleichen Befund. 
Diffus fiber die Leber verbreitet waren zahlreiche Heerde erkennbar, 
die stets intraeapill~.r gelegen waren und theils mit dem m~ssig ewucherten 
periportalen Gewebe durch dickere oder dfinnere Zellstr~nge zusammen- 
hingen, theils jedoch, wie Serienschnitte ergaben, vSllig frei mitten in der 
Substanz der Acini sich fanden. 
Die kleinsten dieser Heerde bestanden aus einer Riesenzelle, die h~ufig 
zusammengeset~t war aus einer centralen, feinkSrnigen Masse, mit der, oft 
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deutlich abgreazbar, einkernige Leukocyten und Capillarendothelien ober- 
fl~chlich "~erklebt waren. 
Die Riesenzellen lagen stets, die Leberzellen aus einander driingend, 
als kuglige Ballen in den Capillaren, enthielten manchmal sp~rliche oder 
reichlichere rothe BlutkSrperchen und liessen ab und zu im Centrum die 
Aadeutung eines Lumens erkennen. Einmal m~indete eine Capillare direct 
in das Innere einer Riesenzelle. 
Auch in einem grSsseren Pfortaderaste wurde eine gigantische Riesen- 
zelle entdeckt und dutch eine ganze Serie yon Schnitten verfolgt. Der 
Aussenfl~ehe dieser grossen Riesenzelle hafteten protoplasmareiche Z llen an. 
Dort, wo Riesenzellen in den Capillaren lagen, war zwischen ihnen 
uud den Leberzellen meist eiu Spaltraum vorh~nden, undes fehlten die 
die Leberzellbalken bekleidenden Endothelien. 
Die*den Riesenzellen oberflgchlich anhaftenden Elemente waren 5fters 
in Folge einer mosaikartigen Zeichnung noeh deutlieh yon einander zu 
unterscheiden und zeigten spgrliche :Mitosen. 
Die grSsseren intracapill~ren Heerde entsprechen i  ihrer Zusammen- 
setzung wieder mehr den bei den Meersehweinchen besehriebenen. Die 
Leberzellen in ihrer Nachbarsehaft waren fast stets abgeplattet~ atrophiseh, 
und zeigten hie Karyokinesen. 
Merkwfirdiger Weise erw~hnt Baumgar ten  nichts yon den 
initialen Riesenzellen bei der Lebertuberkelbildung; er weist sogar 
- -  wie J. A rno ld  3 - -  die analoge Behauptung Sch i ippe l ' s  5~ 
betreffs der Lymphdriisentuberkel zurfick, indem er als erste 
pathologische Elemente die Epithelioidzellen bezeichnet, aus denen 
sp~iter erst die Riesenzelle entstehen soil. 
Ich kann reich dieser Aufstellung Baumgar ten 's  beziiglich 
der Lebertuberculose nicht anschliessen. Denn dass die Leber- 
tuberkel h~ufig mit dem Auftreten einer Riesenzelle beginnen, 
daran ist im Hinblick auf meine Pdi,parate gar nicht zu zweifeln. 
Bevor ich darauf eingehe, die Eutstehungsweise der intra- 
capill~iren Riesenzellen zu besprechen, wird es nSthig sein, sich 
zu vergegenw~irtigen, was his je tz t  f iber die Genese der  
tubercu lSsen  R iesenze l len  geschr ieben  worden  ist. 
Dass die grossen, mit mehreren Kernen versehenen, proto- 
plasmaartigen Klumpen, die wir als giesenzellen bezeichnen, 
nichts ffir die Tuberculose Specifisches sind, ist seit langem 
bekannt. Trotzdem werden sie immer noch als wichtiges dia- 
gnostisches Hiilfsmittel benutzt, da sie in der Reichhaltigkeit und 
mit tier eigenthiimlichen Anordnung der Kerne in tuberculSsen 
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Produkten welt h~ufiger sind, als in Granulationsgeweben anderer 
Aetiologie. 
Die Zahl derjenigen Forscher, welche die Riesenzellen von 
Elementen epithelialer Natur ableiten, ist nur klein. 
J. Arnold 1,~,4 nimmt an, dass in den Nieren, in der Leber 
und in den Lungen die Riesenzellen dutch Versehmelzung der 
Epithelien, bezw. der Harnkaniilehen, der Galleng~nge und Lungen- 
alveoren entstehen kSnnen, ohne .iedoch dabei die Bildung aus 
epithelioiden Zellen, sowie Blut- und Lymphgef~ssen v~illig aus- 
zuschliessen. 
Dieser Annahme tritt Baumgarten 9 bei Besprechung der 
Riesenzellen in den Lebertuberkeln theilweise entgegen hnd ich 
kann reich Baumgarten's Ausffihrungen his zu einem gewissen 
Punkte ansehliessen, dass nehmlich die Galleng'~nge nicht un- 
mittelbar durch Verklebung ihrer Epithelien in Riesenzellen sich 
umwandeln.: Die MSgliehkeit der Riesenzellbildung aus wu chern- 
den Gallengangsepithelien kann ich jedoch ffir Meersehweinchen 
und Kaninchen nicht anerkennen, da in meinen F/illen die Pro- 
liferation dieser Epithelien zum Endresultat stets nur Gallen- 
g~nge, hie Riesenzellen hatte. 
Klebs 3~ leitet ebenfalls die Riesenzellen yon den Gallen- 
g~ngen ab, indem er annimmt, dass Stficke der wuchernden 
Gallengiinge yon dem zunehmenden Tuberkelgewebe abgeschniirt 
werden. Auch von dieser Entstehungsart der Riesenzellen konnte 
ich reich an meinem Material nicht fiberzeugen. 
Auf jedenFall gehtKlebs zu welt, wenn er schreibt, dass 
in der Leber gar keine anderen Riesenzellen vorhanden sind, als 
solche, deren Entstehung aus dem Gallengangsepithel vo lkommen 
klar vorliegt. 
In neuester Zeit hat sich auch Kri iekmann ~ flit den epi- 
thelialen Ursprung der Riesenzellen ausgesprochen. 
Ein Theil der Autoren, welche die epithel ioiden Zellen 
des Tuberkels als Grundlage der Riesenzellen betrachten, ist 
der Meinung, dass die Confluenz jener Elemente die Riesenzelle 
bedinge. Zu diesen gehSrt Langhans 8~, ferner J. Arnold3; 
Metschnikoff 44 hat wenigstens beim Kaninchen diesen Bil- 
dungsmodus beobachtet, ebenso Schmaus und UschinskySa~ 
StSchastny a~ bei der Tonsillartuberculose d s Menschen. 
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Langhans  entscheidet sieh auf Grund gewisser Lagerungs- 
verh~ltnisse mehr ffir die Confluenztheorie, Arnold wegen 5fters 
wahrnehmbarer mosaikartiger Zeiehnung, some wegen verschie- 
denartiger Einschlfisse (Kohlepigment, rothe Blutkfrperchen). 
Metschnikof f  bringt f/Jr seine Annahme keine Beweise bei; 
er sagt nur, dass die amfboiden Makrophagen sich dicht an 
einander anlegen, so dass die Contouren kaum mehr zu errathen 
sind. Eben so wenig begriindet S tschastny  seine Hypothese 
ausreichend. Schmaus und Usch insky  stiitzen sich, wie 
Arnold,  auf die 5fters wahrgenommene mosaikartige Zeichnung 
der Riesenzellen. 
Ein anderer Theil der Forscher dagegen ffihrt die Entstehung 
derRiesenzellen au fVermehrung derKerne  und desProto -  
p lasmas einer einzigen ep i the l io iden Zelle zurfick. 
Diese Ansicht vertritt Koch 35, der zwischen epithelioiden 
und Riesenzellen die mannichfaltigsten Uebergangsformen sah, 
ferner Baumgarten  9, der als Hauptbeweis anf/ihrt, dass dutch 
die Confluenztheorie das Ausbleiben der Riesenzellbildung unter 
gewissen Verh':tltnissen ieht erklitrt werde, wghrend eine fort- 
gesetzte Kern- ohne nachfolgende Protoplasmatheilung ihren Grund 
in einem unzureichenden formativen Reiz des infeetifsen Mate- 
rials habe. 
Sp~iter '~ hat Baumgar ten  die Weigert'sche Theorie 
aceeptirt. Weiger t  69 leitet die Riesenzellen yon epithelioiden 
Zellen ab, deren Protoplasma in Folge des Eindringens yon 
Tuberkelbaeillen theilweise abgestorben sei. Diese partielle Zell- 
nekrose verhindere im weiteren Verlaufe nicht die Kerntheilung, 
wohl aber die Absehniirung des Protoplasmas, das an dem starren, 
todten Stfick gewissermassen festgeklebt sei. 
Metschnikof f  44 und mit ihm Stsehastny  59 nehmen an, 
dass bei der Zieselmaus die Riesenzellen aus einzelnen Epithelioid- 
zellen entstehen, indem ihre Kerne in eigenthfimlicher Weise 
knospen oder auch auf mitotischem Wege sieh theilen. 
S trau s 58 sehliesst sich der Baum garten'schen Ansehauung 
fiber die Genese der Riesenzellen an, indem er ausdrficktich i ren 
Ursprung dutch Confluenz yon zelligen Bestandtheilen zurfiek- 
weist. 
Zahlreieh sind die Forscher, die als Ort ftir die Riesenzell- 
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bildung pr~formirte, mit Endothel ien ausgekle idete Ka- 
n~le betrachten. 
Baumgarten ~ glaubte friiher, dass die Riesenzellen in 
lupSsen Geweben wahrscheinlich Beziehungen zu proliferativen 
Vorg~ingen an den Gef~ss- und Lymphgef~ssendothelien haben, 
und die in den Meningealtuberkeln vorkommenden Riesenzellen 
einer Verschmelzung gewucherter Gef'~ssendothelien ihren Ur- 
sprung verdanken 8. Dass Baumgarten diese Theorie sp~iter 
fallen gelassen hat, wurde welter oben gezeigt. 
Hering ~9 h~lt die Riesenzellen des Tuberkels fiir Lymph- 
gefiissdurchschnitte; die feinkSrnige Protoplasmamasse repdisentire 
die dutch die Hiirtungsfliissigkeit geronnene Lymphe, die einge- 
betteten Kerne seien endotheliale, durch einen Wueherungsprozess 
ver~nderte Elemente. 
Tizzoni und Gaule 83 aeeeptiren diese Ansicht Hering's 
wenigstens ffir einige yon ihnen in tubereulSsen Hoden gefundene 
Riesenzellen. 
Der Hauptverfechter des endothelialen Ursprungs der Riesen- 
zellen ist Sehiippel. Er verlegt den Ort ihrer Entstehung vor- 
wiegend in die Blutgef~isse unter Bezugnahme auf seine und die 
von Klebs, KSster, Langhans erhobenen Befunde. Sie sollen 
dort durch Verschmelzung der Endothelien, vielleicht unter Be- 
theiligung geronnener EiweisskSrper sich bilden. Sp'~ter 5~ ist 
Schfippel hiervon wieder zurfickgekommen und betrachtet als 
Anfangsstadium der Riesenzellen sog. Protoblasten, kSrnige, kern- 
lose Klumpen in den kleinen Venen, in denen durch eigenthfim- 
liche Differencirung des Protoplasmas allm~hlich die Kerne ent- 
stehen sollen. 
Auch J. Arnold 1 und Stschastny 6~ geben zu, dass Riesen- 
zellen aus Endothelien herzorgehen kSnnen, und Birch-Hirsch- 
fe 1 d ~ h~lt es fiir mSglich, dass die Riesenzellen aus versehmolzenen 
Gefiiss- und Lymphgef'dssendothelien, deren Kerne eine unvoll- 
kommene Theilung (Fragmentirung) durehmachten, sieh ent- 
wickeln. Kri iekmann a~ bezeichnet die Entstehung der Riesen- 
zellen aus Endothelien sogar als sieher. 
Klebs ~~ (und mit ihm KSster 34 ffir die Riesenzellen in 
fungSsen Geweben) nahm frfiher an, dass die Riesenzellen der 
Netztuberkel yon vornherein im Lumen eines Lymphgefiisses 
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sich entwiekelt h~tten, da sie nicht selten in der Verl~ngerung 
eines solchen gelegen waren. Auch in seinen sp~iteren Arbeiten 
bleibt Klebs wenigstens theilweise hierbei stehen aI,3~, indem er 
die Riesenzellen der Leber- und Milztuberkel als Umwandlungs- 
produkte der Gefiissendothelien bezeichnet. Von den Capillaren 
sollen durch die wuchernden Fibroblasten Stficke abgesehnfirt 
werden, durch deren weitere Proliferation es zur Bildung klum- 
piger Massen kommt, die aus einer Verschmelzung der gewueherten 
Gef/isszellen resultiren. 
Aehnlich Brodowski  ~7, der die Riesenzellen yon einer 
anomalen produktiven Th~itigkeit der Blutgef~isse ableitet; der 
angioplastische Strang hypertrophire unter Vermehrung der Kerne 
und es komme so zur Bildung kugliger und cylindrischer Riesen- 
zellen~ die als gewissermaassen missbildete und weiterer Ent- 
wiek.elung nieht fs Gef~isskeime anzusehen seien. 
Auch Ziegler ~2 hiilt die Riesenzellen ffir GefS~ssanlagen, 
sowohl die tuberculSsen wie die nicht tuberculSsen, und erkl~irt 
ihr Zustandekommen dadurch, dass einzelne Leukocyten - -  
seltener fixe Gewebszel len- dutch Aufnahme yon Bildungs- 
material, d.h. benachbarten zelligen Elementen, allm~hlich an 
GrSsse und Kernzahl zunehmen. 
Cornil  (bei Yers in 71) glaubt ebenfalls an Beziehungen 
zwischen Gef~issen und Riesenzellen, nut dass seiner Ansicht 
nach die Leukocyten, nicht die Gef~ssendothelien es sind, die mit 
intravascul~ren granulSsen PfrSpfen versehmelzen und dann sich 
mitotisch theilen. Von Yers in selbst, sowie yon Gi lbert  und 
Girode ~6 wird ein Zusammenhang zwisehen GefS~ssen u d Riesen- 
ze]len nicht erw~hnt. Yersin h~lt das kernfreie centrale Proto- 
plasma der Riesenzellen ffir die dutch Tuberkelbaeillen zerstSrten 
Phagoeyten, um die sich secund~r andere Leukoeyten gruppiren. 
Gi lbert  und Girode lassen die Riesenzellen ganz einfach dutch 
Versehmelzung yon Wanderzellen entstehen. 
Erw~ihnenswerth ist endlich eine yon Kosten i tseh  und 
Wolkow 3~ aufgestellte Hypothese. Die beiden Forscher nehmen 
an, dass das kernfreie Centrum der Riesenzellen kleinen plas- 
matisehen Exsudaten entspreehe, mit denen die benachbarten 
fixen und epithelioiden Zellen verschmelzen. Dutch die einge- 
sehlossenen Baeillen wiirden diese Zellen zur Po!iferation angeregt, 
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die jedoch nieht zur Protoplasmatheilung ffihren kSnne. Die 
Form der Riesenzellen werde davon abhS.ngen, ob jene plasma- 
tischen Exsudate in pr~formirten runden Kan~len oder in unregel- 
m~ssig gestalteten Bindegewebslfcken sich finden. 
Recapituliren wit im Geiste nochmals die verschiedenen 
Hypothesen, so miissen wir sagen, dass es kaum einen Organ- 
bestandtheil giebt, der nicht mit der Riesenzellbildung in Ver- 
bindung gebracht worden wi~re. Daraus mfissen wit entweder 
schliessen, dass die Entstehung der Riesenzellen noch vSllig 
dunkel ist, odor dass sie in verschiedener  Weise statt -  
f indet.  
Das letztere ist das Wahrseheinliche, und ich werde ver- 
suchen, das zu beweisen, einmal unter Verweisung auf die an- 
geffihrte Literatur, dann abet unter Bezugnahme auf meine 
eigenen Versuchsergebnisse. Ich werde reich auch hierbei wesent- 
lich auf die VorgS~nge in der Leber  beschr~inken mfissen.: 
Der ep i the l ia le  Ursprung der Riesenzellen scheint der 
am wenigsten sichere zu sein, nichtsdestoweniger mSchte ich ihn, 
besonders in Riicksicht auf die Untersuchungen J. Arno ld 's ,  
nicht ansschliessen. 
Viol einleuchtender sind die Hypothesen, die eine Betheiligung 
der ep i the l io iden Elemente - -  ganz gleichgfiltig, woher sie 
stammen - -  bei der Riesenzellbildung annehmen. Denn es ist 
ohno Weiteres klar, dass man fiir die Entstehung neuer Gebilde 
im Tuberkel in erster Lini'e die schon vorhandenen Zellen ver- 
antwortlich macht. 
Ob dabei die Confiuenz der Tuberkelzellen odor die Kern- 
vermehrung e i n e r solchen ohne Protoplasmatheilung das Wesent- 
liche ist, wird sich schwer entscheiden lassen. 
Das Vorkommen von Uebergangsformen zwischen epithelioiden 
und Riesenzellen ist eigentlich zu Gunsten bolder MSglichkeiten 
anzuffihren. Dagegen w/irden mosaikartige Zeichnung (J. A r n o 1 d, 
Schmaus und Uschinsky) ,  sowie Einschl/isse yon FremdkSrpern, 
wie Kohlepigment (J. Arnold) mehr ffir die Confluenztheorie 
sprechen. Eingeschlossenen rothen BlutkSrperchen mSchte ich 
hierbei eine geringere Beweiskraft zugestehen, wie ich welter 
unten erls werde. 
Wenn gegen diese Theorie angeffihrt wird, dass eine Zell- 
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verschmelzung bei hSher organisirten Thieren bis jetzt noch nicht 
beobachtet worden sei, so ist dieses Argument nicht stichhaltig. 
Denn wie Kr i i ckmann 36 annimmt, kann es durch pathologischo 
Prozesse zu einem Schwund der Intercellularsubstanz kommen 
und dann ist ein Ineinanderfiiessen der Protoplasmen ohne 
Weiteres mSglich, da das lcbende Zcllprotoplasma wohl eine 
viel mehr fiiissige Masse ist, als man sich gewShnlieh vorstellt. 
Eine besondere Art der Zellverschmelzung w/irde darin be- 
stehen, dass yon einer Zelle andere aufgenommen wiirden und 
die ,gefressenen" Exemplare nach gewissen Metamorphosen zur 
VergrSsserung der fressenden Zelle beitr/igeu. 
Nach Z iegler  7~ geniigt die Aufnahme anderer Zellen dureh 
eine nicht zur Genese einer Riesenzelle, sondern es kommt noch 
eine Theilung des in jener Zelle urspriinglich vorhandenen Kerns 
hinzu. Die Ziegler 'sche Anschauung sucht also einen Com- 
promiss zwischen den beiden Theorien herzustellen. 
Fiir dis Riesenzellbildung ausschliesslich dutch Kernver- 
mehrung innerhalb e iner  Epithelioidzelle 1/isst sich ebenfalls 
mehreres anffihren. 
Zun~chst spricht daffir die Thatsache, dass die Riesenzellen 
sehr h~ufig absolut keine Merkmale erkennen lassen, aus deneu 
der Ursprung dutch Zellverschmelzung zu ersehen w~re. 
Dann abet gelingt es gar nicht allzu selten, unter den Kerneu 
der Riesenzellen eigenthiimlich gelappte Exempiare naehzuweisen, 
die man ffir im Zustande der Fragmentirung befindliche Kerne 
ansehen kann. 
Immerhin ist es auff/~llig, dass mitotische Figuren an den 
Kernen der Riesenzellen so selten beobaehtet werden. Nut 
Corni l  und Babes is, sowie Kr i ickmann 3~ behaupten, karyo- 
kinetische Figuren in Riesenzellcn gesehen zu haben, und 
Metschn ikof f  4~ bezeichnet dieseu Vorgang der Kerntheilung 
flit die I~iesenzellen als nicht sieher bewiesen. Er nimmt viel- 
mehr an, dass beim Ziesel (neben der Kernproliferation dutch 
Fragmentirung) die Riesenzelle zu Stande komme, indem die 
einzelnen Strahlen des Monasters einer epithelioiden Zelle sich 
direct in Kerne umwandeln. 
Gestehen wit zu, dass Riesenzellen aus einer epithelioiden 
dutch Kernwucherung sich bilden kSnnen, so ist damit noch nieht 
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erkl~rt, warum gewShnlich die Kerne in den peripherischen 
Theilen gelegen sind. Ffir die tuberculSsen Riesenzellen w~re 
die eigenthiimliche Kernanordnung allerdings durch die Weigert'- 
sche Theorie yon. der partiellen Zellnekrose hinreichend klar- 
gestellt, nicht aber ffir die Riesenzellen bei der einfachen Fremd- 
k5rperentziindung. F. Marchand 4~ glaubt, dass diese aus Ele- 
menten hervorgehen, die yon den umgebenden Geweben ab- 
stammen, sich Anfangs dutch Mitose theilen und mit stets neu 
hinzutretenden Zel[en derselben Art unter gleichzeitiger Auf- 
nahme yon Leukocyten und unter eigenthfimlicher E weichung 
und vacuol~rer Umwandlung ihres Protoplasmas zu vielkernigen 
Massen verschmelzen. Leider wird aber durch diese Hypo- 
these die auch bei den FremdkSrperriesenzellen so h~ufige Peri- 
pherieanordnung der Kerne dem Verst~indniss nicht n~iher ge- 
bracht. 
Eine vSllig befriedigende Deutung der Befunde wird eigent- 
lich nur dutch die Theorie yon Kostenitsch und Wolkow 35 
gegeben, die in der Riesenzello eine geronnene plasmatische 
~Iasse sehen, welche der Blutfifissigkeit und gewissen Exsudaten 
~ihnelt und sich bald in Spalten des Bindegewebes, bald in pr~- 
formirten, mit Endothel ausgekleideten Hohlri~umen finder. Die 
peripherischen Theile dieser Plasmamasse umhfillen die benach- 
barten Zellen, so dass sich wohl deren Kerne, nicht aber auch 
deren Protoplasmen theilen kSnnen. 
Die Theorie deckt sich mit der Weigert'schen i dem 
Punkte, dass auch bei ihr als Hauptsache in starrer, geronnener 
Plasmaklumpen a genommen wird, der die regelrechte Zelltheilung 
verhindert, nut dass Weigert in ibm ein durch die Tuberkel- 
bacillen nekrotisch gewordenes Zellprotoplasma, Kostenitsch 
und Wolkow eine exsudatartige Masse sehen. 
Viel klarer ist die Bildungsweise der Riesenzellen, die als 
erste Anf~nge der L~bertuberkel zu betrachten sind. 
Dass sie regelm~ssig nnerhalb der Lebercapillaren gelegen 
sind, ist bereits friiher erw~hnt women. Sie entstehen dort im 
Wesentlichen auf zweierlei Weisen. 
Entweder kommt es --durch das Eindringen der Tuberkel- 
bacillen in die Blutbahn -- zur Bildung eines kleinen hyalinen 
Gerinnsels, mit dessen Oberfliiche Leukocyten und besonders die 
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benachbarten Gef/issendothelien verkleben. Ffir letztere That- 
sache spricht, dass an Stellen, wo solche Riesenzellen liegen und 
ein kleiner Spaltraum zwischen ihnen und den angrenzenden 
Leberzellbalken besteht, das normaler Weise die Leberzellen 
fiberkleidende Endothel fehlt. 
Ferner erkennt man an ganz jungen Riesenzellen ab und zu 
noch die charakteristische Form der mit dem Pfropf verschmol- 
zenen Endothelien und sieht auch mitunter mosaikartige Zeichnung 
in der Peripherie solcher Riesenzellen. Diese deutet, wie yon 
J. Arnold, sowie Schmaus und Usehinsky genfigend hervor- 
gehoben ist, anf eine Verschmelzung von Zellen mit dem centralen 
Gerinnsel hin. Dass sp~iter an den verklebten Zellen Wucherungs- 
vorg~nge auftreten, ist sehr wahrseheinlich, besonders auch des- 
halb, da es mir ein Mal gelungen ist, eine sichere Mitose an 
einer yon ihnen nachzuweisen. 
Die Schilderung, die ich soeben yon der Entstehung der 
Riesenzellen gegeben habe, ~hnelt sehr den Anschauungen yon 
Tizzoni und Gaule G3, sowie yon Hering :9, die thrombosirte 
Lymphgefiisse als Ursprungsst/itte der Riesenzellen auffassen. 
Noch grSsser ist die Uebereinstimmung mit den Besehrei- 
bungen von Sehiippel ~7 und von Kostenitsch und Wolkow s5 
w.;ihrend Cornil (bei Yersin 71) wohl aueh die Bi|dung einer 
granulSsen Substanz in den Gef'~ssen annimmt, mit ihr jedoch 
nicht die Geffissendothelien, sondern Lymphzellen versehmelzen 
l~sst. Diese sollen dann dureh Mitose sieh vermehren. 
Die Auffassung Cornil's kommt mir nicht ganz riehtig vor. 
Denn die Vorschmelznng yon Endothelien mit den intravaseuliiren 
PfrSpfen ist eine unbestreitbare Thatsache. Wenn ich auch nieht 
leugnen kann, dass mit den Gerinnseln Lymphzellen verkleben, 
so treten diese gegenfiber den Endothelien entsehieden in den 
Hintergrund, besonders deshalb, well die Kerne der fertigen 
Riesenzelle viel mehr den grossen, bUischenfSrmigen E dothel- 
kernen, als den kleineren, mehr diffus gef/irbten Kernen derjenigen 
Leukoeyten gleichen, um die es sich bei dem ganzen Vorgang 
gewShnlich andelt. 
Dass den Capillarendothelien bei der Bildung intravasculiirer 
Riesenzellen die Hauptrolle zufiillt, wird haupts~iehlieh deutlieh 
an den Riesenzellen, die nicht in der eben besehriebenen Weise, 
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sondern durch Aufquellung und nachherige Versehmel: 
zung der Endothel ien entstehen. 
Diese Riesenzellen zeigen im Centrum gewiihnlich ein an- 
gedeutetes oder wirkliches Lumen, in dem hyaline Massen oder 
rothe BlutkSrperchen liegen, und das mituuter mit einer Capillare 
communicirt. 
Ich halte demnach Riesenzellen mit eingeschlossenen rothen 
BlutkSrperchen wohl auch fiir das Resultat eiuer Zellverschmel- 
zung, aber nicht in dem Sinne J. Arnold's 3, der eine Ver- 
schmelzung epithelioider Zellen annimmt und den intravascul'/iren 
Ursprung durch die Anwesenheit von rothen BlutkSrperchen nicht 
flit erwiesen erachtet. 
Diese Thatsache allein w/ire auch f/it reich kein aus- 
reichender Beweis; zusammen gehalten jedoeh mit den eben an- 
gedeuteten Befunden 1/isst sie einen Zweifel an dem intravascu- 
]//ten Ursprnng gewisser Riesenzellen icht mehr aufkommen. 
Auf Grund der vorstehenden ErSrterungen mSchte ich dem- 
nach annehmen, dass die tuberculi isen Riesenzellen keine 
einheit l iche Provenienz besitzen -- was auch von J. Ar- 
nold zugestanden wird --, sondern auf verschiedene Weise 
entstehen kSnnen. 
Es kommen dabei haupts~chlich in Betracht die epithelioiden 
Zellen des Tuberkels, die entweder durch Verschmelzung oder 
durch Kernproliferation oder dutch eine Verquickung beider Vor- 
g~nge zu Riesenzellen sich umgestalten kSnnen. Sicher bewiesen 
ist fcrner der intravasculi~re Ursprung der Riesenzellen, nieht 
unwahrscheinlich endlich ihre Entstehung aus kleinen Exsudaten 
und durch Verschmelzung yon Epithelien. Am wenigsten wahr- 
seheinlich ist die Riesenzellbildung dutch einfache Verklebung 
yon Leukocy~en. 
Nieht minder als fiber die Genese sind die Ansichten fiber 
die Function der Riesenzellen getheilt. 
Die Mehrzahl der neueren Forscher sieht in den Riesenzellen 
Produkte einer regressiven Metamorphose. So spricht 
sich J. Arnold ausdrficklich dagegen aus, dass die Riesenzellen 
Repr/isentauten iner fortschreitenden E twickelung seien, da ihre 
z 
Kerne allmKhlich abstfirben. Weiger t  und mit ihm Baum- 
garten vertreten die Ansicht, dass die Riesenzellen das Resultat 
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einer partiellen Zellnekrose sind und weisen damit ohne Wei- 
teres eine erhShte Lebensf~higkeit dieser Gebilde zurfick. Ins- 
besondere bezweifelt Weigert,  dass die Riesenzellen amSboid 
beweglich sind; die oft wahrnehmbaren Protoplasmafortsi~tze 
seien ein Beweis dagegen, da ja bei geh~rteten, amSboid be- 
weglichen Leukoeyten derartige Pseudopodien hie wahrzunehmen 
wiiren. 
huf demselben Standpunkte steht Straus. 
Kostenitsch und Wolkow halten dagegen die Rieseazell- 
bildung nicht fiir den Ausdruck eines degenerativen Prozesses, 
da sie sich schon frfihzeitig f~nden und dutch Kernprolifera- 
tion entst~nden. Diese beiden Forscher bilden mit ihrer An- 
sieht den Uebergang zu der Zabl derer, welche die Riesen- 
zellen als besonders lebensfi~hige Zel lexemplare be- 
trachten. 
Zu ihnen gehSrt Schfippel, der die Ausli~ufer der Riesen- 
zellen als das Zeichen einer activen Contractilit~it auffasst. Ebenso 
glaubt Metschnikoff an die amSboide Beweglichkeit der Riesen- 
zellen, die er ausserdem als hSchst wirksame Schutzmittel des 
Organismus gegen die Tuberkelbacillen bezeichnet. Ihm stimmen 
seine Anh~nger Stschastny und Borrel bei. Auch Klebs 
neigt dazu, die Riesenzellen als active Elemente zu betrachten. 
Schwierig wird es sein, eine Entscheidung darfiber zu f~illen, 
welche von beiden Ansichten die richtige ist, da ja aller Wahr- 
scheinlichkeit naeh die Genese der Riesenzellen eine verschie- 
dene ist. 
Die intravascul~r entstandenen Riesenzellen, die oben 
beschrieben worden sind, sind wohl kaum als besonders lebens- 
fi~hige Zellexemplare zu betrachten. Denn einem hyalinen Blut- 
gerinnsel, mit dem benaehbarte Z llen verkleben, kann man un- 
mSglich die gleiche Lebensenergie zuschreiben, wie dem Zell- 
protoplasma, eben so wenig als man daran denken wird, das 
bei einem Thrombus anderer Art zu thun. 
Aueh die mit dem hyalinen Pfropf versehmolzenen Zellen 
werden schwerlich dutch besonders hervorragende vitale Eigen- 
schaften sich auszeichnen, da die Oberfigche, mit der sie Nah- 
rungsstoffe aufnehmen kSnnen, eben durch den Verschmelzungs- 
vorgang stets mehr oder weniger verkleinert sein wird. 
Archly f. pathol. Anat. Bd. 143. Hit. 3. 41 
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Die MSglichkeit einer amSboiden Bewegliehkeit m~iehte ich 
fiir die intracapill~r entstandenen Riesenzellen ebenfalls zuriick- 
weisen, da es unwahrscheinlich ist, dass Gebilde, die zum grossen 
Theil hyalinen Capil|arthromben ihren Ursprung verdanken, Loco- 
motionsf~higkeit besitzen. 
Ebenso besteht die Ansicht Weigert's zu gecht, dass die 
Protoplasmaforts~tze derRiesenzellen gerade gegen jene Beweg- 
lichkeit sprechen, da wirklich amSboide Zellen nach der H~r- 
tung nie Pseudopodien zeigen. 
Gegen die Auffassung der Riesenzellausl~ufer als Pseudo- 
podien eines locomobilen Gebildes spricht noch der Umstand, 
class diese Ausl~iufer gewShnlich mit den Fasern des Tuberkel- 
Reticulums zusammenh~ngen, dem, wie ich welter unten zeigen 
werde, keineswegs die Bedeutung einer protoplasmatischen Masse 
beizulegen ist. 
Wenn nun Metschnikoff und seine Anh~nger annehmen, 
dass die Riesenzellen deshalb als besonders lebenskr~ftige Z llen 
aufzufassen w~iren, weil die yon ihnen gefressenen Tuberkel- 
baeillen in ihnen zu Grunde gingen, so ist das eine einseitige 
Deutung der Befunde. 
Zun~chst ist es nicht sicher, wie aueh Weigert annimmt, 
dass die Bacillen yon den fertigen Riesenzellen aufgenommen 
werden. In Hinblick auf das weiter oben fiber die Genese der 
Riesenzellen Gesagte ist es vielmehr wahrseheinlicher, dass die 
Bacillen in die Riesenzelle schon bei ihrer Entstehung elangt 
sind and dass ihre manehmal grosse Anzahl nicht aus einer Neu- 
aufnahme, sondern aus einer Vermehrung der schon vorhaadenen 
Bacillen resultirt (W e i g e r t). 
Dass ein Absterben der Baeillen in den Riesenzellen statt- 
findet, ist mSglich, doch ist es sehr fraglich, ob die yon Motsch- 
nikoff beobachtete ,,gelbe Degeneration" wirklich der Ausdruck 
des Baeillentodes i t. Es steht uns vSllig frei, mit Koch anzu- 
nehmen, dass das Verschwinden der Baeillen in den Riesenzellen 
nut das Zeichen der --  allerdings noch hypothetischen --  Sporen- 
hi|dung ist. 
Selbst wean nun in den Riesenzellen ein Absterben der 
Tuberkelbaeitlen stattfinden sollte, darf man ihnen deshalb noeh 
nicht ohne Weiteres die Rolle yon ~usserst thi~tigen Phagocyten 
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zuschreiben. Denn der Untergang der Bacillen liesse sich auch 
auf andere Factoren zurfickfiihren, als auf active Einfiiisse der 
Riesenzelle. 
Dass die Riesenzellen ein Abwehrmittel des Organismus 
gegen die eingedrungenen Tuberkelbacillen darstellen, ist fiber, 
haupt noch gar nicht so sicher. 
Man hat bisher festgestellt, dass Riesenzellen bei gewissen 
Thieren I die fiir Tuberculose weniger empffinglich sind (Ziesel, 
Kaninchen) h~ufiger auftreten, als bei mehrdisponirten, und dass 
dutch Verimpfung yon Perlsuchtmaterial sich leichter Riesen- 
zel]en erzielen lassen, als bei Benutzung anderer tuberculSser Sub- 
stanzen. 
Aus diesen Thatsachen hat Metschnikoff  geschlossen, dass 
die Riesenzellen das Hauptschutzmittel g gen die Tuberkelbaeillen 
sind, w'~hrend Baumgarten und Weigert daraus folgern, dass 
entweder das inficirte Thier wenig empf~nglich ist, oder class 
die eingeimpften Bacillen verminderte Virulenz besitzen. Bei 
wenig empf~nglichen Thieren (Ziesel) bewirken nach dieser 
Theorie die vollvirulenten Bacillen in gewissen Zellen eine par- 
tielle Nekrose und somit Riesenzellbildung, eine Erscheinung, die 
bei empf~inglichen Thieren (Rind) dann zu Stande kommt, wenn 
abgeschw~chte Bacillen in den Organismus eingedrungen sind. 
In jedem Falle w~re zu erwarten, dass dureh kfinstlich ab- 
geschw~tchte Bacillen die Riesenzellbildung begfinstigt wird, und 
dass auch ander% fiir Tuberculose wenig empf~ngliche Thiere, 
wie Hund und Ziege, selbst bei Application virulenter Culturen 
zahlreiche Riesenzellen in den Tuberkeln aufweisen. 
Die erstere Forderung ist erfiillt worden, indem Troje und 
Tangl ~ dutch Verimpfung von Tuberkelbacillenculturen, die
mit Jodoform behandelt worden waren, beim Kaninchen perlsucht- 
artige Erkrankungen mit reichlichen Riesenzellen hervorrufen 
konnten. 
hndererseits aber habe ich bei meinen Versuchen an Hunden 
und Ziegen, die virulente Tuberkelbacillen in die Mesenterial- 
venen eingespritzt erhielten, nieht mehr Riesenzellen gesehen, als 
bei den sehr empf~nglichen Meersehweinchen. 
Diese Thatsache spricht zun~ichst mit aller Entschiedenheit 
gegen die Metschnikoff'sche Theorie yon der teleologisehen 
41" 
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Bedeutung der Riesenzellen. Dann aber erschfittert sie auch 
schwer die Hypothese Weigert's und Baumgarten's yon der 
directen Beziehung zwisehen Empf~nglichkeit des Thieres und 
Menge der Riesenzellen. 
Meine Versuehe scheinen mir darauf hinzudeuten, dass hier 
noch etwas Anderes in Frage kommt. 
Wie man sich erinnern wird, fand ich bei zwei in die 0hr- 
vene geimpften Kaninchen am 18. Tage sehr reichliche Riesen- 
zellen in der Leber, w~hrend ein 15 Tage naeh der Baeillenein- 
spritzung in eine Mesenterialvene g tSdtetes Kaninehen bedeutend 
weniger Riesenzellen aufwies. 
Ob dieses versehiedene V rhalten der Versuchsthiero ein Zu- 
fall ist, oder ob es davon abhi~ngt, dass die mit dem arteriel len 
Blut der Leber zugeffihrten Baeillen andere Wirkungen ausfiben, 
als die mit dem Pfortaderblut hineingelangten (vgl. Kle bs ~, s.s~), 
oder ob die Feinheit der Baeillenaufsehwemmung (da grSbere Par- 
tikel in den Lungen zurfiekgehalten werden), bezw. die Mitan- 
wesenheit yon anderen Sabstanzea (k~sige Massen, Gries u. s. w.) 
von Bedeutung ist, das muss ferneren Versuehen iiberlassen 
bleiben. 
Als weiterer Bestandtheil des Tuberkels wird das Reti-  
culum angenommen, das yon E. Wagner ~7 ffir das tuberkel- 
~hnliehe Lymphadenom zuerst besehrieben wurde. Wagner 
leitet das Reticulum mit einer gewissen Wahrseheinlichkeit yon 
einer Aufioekerung und Zerfaserung des normalen Bindegewebes 
ab; ~ihnlich ~ussert sich Baumgarten 1~ 
J. Arnold 3 sieht in dem Tuberkelnetz theils das ursprfing- 
liche Reticulum der Lymphdriisen, theils degenerirte Geffisse, 
und li~sst often, inwieweit es ein Gerinnungsprodukt darstelle, da 
es bei Chromsiiurebehandlung am deutlichsten hervortrete. 
Kostenitsch und Wolkow 35 fassen es theils als Reste des 
urspriinglichen Gewebes, theils als ein dutch die Fixationsmittel 
hervorgerufenes Gerinnungsprodukt auf, w~hrend Ziegler ~ eine 
Verdiehtung and Verschmelzung der oberfi~ichliehen Protoplasma- 
theile der epithelioiden Zellen als Ursache der Reticulumbildung 
betraehtet. 
Kle b s 4~ h~It das Reticulum fiir die verdichtete Kittsubstanz 
zwisehen den Tuberkelelementen, S c h fi p p e 15T ffir Ausl~ufer der 
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Riesenzellen, Schmaus und Uschinsky ~3 vorwiegend fiirFort- 
s~itze epithe]ioider Elemente. 
Bet meinen Versuchen babe ich als Fixirungsmittel ganz 
vorwiegend Sublimat und Flemming'sche LSsung, in einzelnen 
F~llen auch Kaliumbichromat (2procentige LSsung) benutzt. 
Dabei habe ich gefunden, dass bet der Fixirung in Flemming's 
Gemisch das Netzwerk am deutlichsten wurde und in Form 
lebhaft gl.Xnzender, nicht selten ziemlich dicker Fgden zwischen 
den Epithelioidzellen gelegen war. Weniger gut war es zu er- 
kennen an den Pr/~paraten aus Kaliumbichromatl6sung, am un- 
deutlichsten an den Sublimatpri~paraten. 
Die Fasern des Reticulums hingen sehr oft mit epithelioi- 
den Zellen zusammen, als deren Ausli~ufer sic dann erschienen; 
waren Riesenzellen vorhanden, so communicirten die Fasern des 
Netzwerks ebenMls nicht se]ten mit deren Protop]asmaleib. 
Auch Zusammenhang mit den Gewebsbestandtheilen d r Nach- 
barschaft, besonders den Endothelien, war nachweisbar. 
Schmaus und Uschinsky haben nun gefnnden, dass die 
Fasern des Reticulums, gleichwie Theile zahlreicher epithelioider 
Zellen die yon Ernst 2' angegebene Hyalinreaction darbieten, 
und schliessen hieraus, dass die Balken des Retieulums ganz 
vorwiegend, wenn nicht ausschliesslich AbkSmmlinge der epithe- 
lioiden Elemente sin& 
Ich habe reich durch Anwendung der van Gieson'schen 
Methode ebenfalls davon tiberzeugen kSnnen, dass derartige Ver- 
h~iltnisse mitunter vorliegen, m5chte jedoch die Befunde nnr 
mit Vorsicht verwerthen. Denn die van Gieson'sche Fi~rbung 
ist entschieden icht eindeutig, sondern ihr Gelingen yon zahl- 
reichen Zufitlligkeiten abh'~ngig. 
Ferner berechtigt uns der Umstand, dass in den Tuberkel- 
zellen und den Reticulumfasern gleichzeitig gewisse Partien 
dieselbe mikrochemische Reaction geben, noch nich~ zu der 
Annahme, dass beide Gewebsbestandtheile genetisch mit ein- 
ander zusammenh~ngen. Denn es kann Sich ja auch um 
dieselbe Metamorphose handeln, die zwei verschiedene, Yon ein- 
ander unabhgngige Bestandtheile des Tuberkels gleichzeitig 
befifllt. 
Ich neige vielmehr der Ansicht zu, dass das Ret icu lum 
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der jungen Lebertuberkel  ganz vorwiegend ein Kunst- 
lorodukt ist. 
Auch Kostenitseh und Wolkow sehen in dem Retieulum 
wenigstens theilweise ein Gerinnungsprodukt, und J. Arnold 
zieht diese Mggliehkeit ebenfalls in Erw~gung. 
In neuester Zeit hat nun Fischer ~8 in vorli~ufiger Mit- 
theilung darauf hingewiesen, dass die L6sungen zahlreicher Ei- 
weisskSrper mit versehiedenartigen Fixirungsmitteln Niederschl~ige 
geben, die alle mSglichen tinctoriellen Eigenschaften besitzen 
und selbst den Eindruck protoplasmatischer Substanzen hervor- 
rufen kSnnen. Die Ermittelungen Fischer's haben ergeben, 
dass diese kiinstlich hervorgerufenen Niederschl'~ge erade bei 
Fixirungsmitteln, die Osmiums~ure, Chromsgure und chromsaure 
Salze enthalten, am leichtesten Formen annehmen, dutch die 
uns fester organisirte Gebilde vorgets werden. 
Dutch diese experimentellen Arbeiten Fischer's gewinnt 
die eben aufgestellte B hauptung fiber die Natur des Reticulums 
eine wichtige Stfitze, ausserdem aber noch dadurch, dass in der 
Leber eines in die Pfortader geimpften Kaninchens die sehr 
deutlichen B~lkchen des Reticulums 5fters mit ganz gleieharti- 
gen, gl~nzenden F~dchen zusammenhingen, die in den angrenzen- 
den Lebercapillaren gelegen uad somit als ein Gerinnungsprodukt 
intravascul'~rer Fl/issigkeit anzusehen waren. 
Ob diese ffir die jungen Lebertuberkel als wahrscheinlich 
angenommene Entstehungsweise d s Reticulums auch ffir alle 
anderen Tuberkel Gfiltigkeit besitzt, alas muss vorlitufig unent- 
schieden bleiben. 
Den endlichen Ausgang der tuberculSsen Neubildung, die 
V e r k i~ s u n g, konnte ich leider nieht in allen Stadien verfolgen, 
bes0nders was die intracapill~ren Heerde betrifft, da eiue gr(issere 
Zahl meiner Versuchsthiere vorzeitig aus unbekannten Griinden 
verendete. 
Ueber die eigentliche Ursaehe tier Verk~sung tubereulSser 
Gewebe ~iussern sieh nur wenige Autoren. Die meisten begniigen 
sich mit der Constatirung der Thatsache, dass zu einer gewissen 
Zeit die tubercul5se Neubildung der centralen Nekrose verfalle. 
Schiippe157, Zieglerr~, Martin 43, Kostenitsch und 
Wolkow 35, Metschnikoff  45, Bireh-Hirsehfeld 13 sehen in 
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der Verk/isung des Tuberkels vorwiegend oder doeh wenigstens 
theilweise den Ausdruck der mangelhaften Ern~hrung des neu- 
ent~tandenen Gewebes in Folge der ausbleibenden Gefiissbildung, 
bezw. in Folge yon Verbdung oder Obliteration vorhandener Ge- 
f/isse. Schiippel, Birch-Hirschfeld,  Neelsen undMetsch- 
nikoff ziehen neben der Gefiisslosigkeit noch eine gewisse Hin- 
f~lligkeit der Tuberkelelemente zur Erkl~rung des Eintretens der 
Verk~sung heran. 
Diese Hinfi~lligkeit der Tuberkelzellen hat nach der Ansicht 
Neelsen's ihren Grund in tier dauernden Einwirkung des Tu- 
berkelgiftes ~uf die neugebildeten E|emente; Kostenitsch nnd 
Wolkow, sowie Metschnikoff gehen sogar so weit~ der Einwir- 
kung der Tuberkelbacillen oder ihrer giftigen Stoffwechse]pro- 
dukte die Hauptrolle bei der Verk~sung zuzuschreiben. 
Beriicksichtigen wit nun das eigenthiimliche Verhalten tier 
Eadothelien in dem poriportalen Granulationsgewebe und in den 
jungen intracapill~ren Tuberkeln, so kbnnen wir, besonders auch 
in Hinblick auf die eben angeffihrten Hypothesen annehmen, dass 
die Verk/isung tuberculbser Gewebe ihren Grund hat weniger in 
der direct nekrosirendeu Wirkung der Tuberkelbacillen auf die 
Zellen, als vielmehr darin, dass in Folge des sch~digenden 
Einflusses tier Bacil len auf die Endothel ien die Gef~ss- 
bi ldung ansbleibt  und bereits gebi ldete Gef~isse durch 
abnormeWucherungsvorg/~nge a  d nEndothe l ienob l i -  
teriren. 
Das Schicksal der Tuberke lbac i l len  in tier Leber yon 
Meerschweinchen, die in die Mesenterialvenen geimpft wnrden, 
gestaltet sich folgendermaassen. 
Die Bacillen, die wenige Stunden naeh der Injection in 
grbsseren Haufen frei in den Pfortader'~sten u d Capillaren lagen, 
umschlossen yon mehr oder weniger eichlichen Leukocyten, sind 
nach 2 Tagen schon diffuser fiber die Pfortaderpfrbpfe verthcilt 
and liegen theilweise im Protoplasma ein- und mehrkerniger 
Leukocyten. 
Nach 4 Tagen finden sich Bacillen, abgesehen von den Pfort- 
aderthromben, sp~rlich in den Lumina, h'~ufiger in den Endo- 
thelien wegsamer Lebercapillaren und Pfortaderiiste, nach 9 Ta- 
gen ausserdem noch in ziemlicher Anzahl innerhalb der kleinen 
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intracapill'~ren Heerde, sowie der in ihnen enthaltenen Riesen- 
zellen. Auch das neuentstandene periportale Granulationsge- 
webe enthiilt reichliche Bacillen, die bald in epithelioiden oder 
Lymphzellen, bald frei zwischen Zellen oder Kerntrfimmern zu 
sehen sind. 
Aus dieser kurzen Schilderung geht hervor, dass die Ba- 
cillen von den Pfortaderpfr~ipfen aus allm~ihlich fiber die ganze 
Leber sich ausbreiten. 
Nach der Ansicht von Koch83, Dobrok lonskyS~ 
Stschastny 59, Neelsen ~8 dringen die Tuberkelbacillen yon 
der Impfstelle aus dadurch in das Nachbargewebe ein, dass sie 
yon Leukocyten dorthin verschleppt werden~ Baumgarten 9,lo 
dagegen leugnet jede wesentliche Betheiligung der farblosen Blut- 
kSrperchen an der Aussaat. 
Ich habe nun sowohl bei den Impfungen in die Mesenterial- 
venen, als auch bei subcutanen Infectionen im Gegensatz u 
Baumgarten gefunden, dass die Tuberkelbacillen i  ungeheurer 
Menge yon den verschiedenartigen Leukocyten aufgenommen 
werden, auch wenn st~rkere infach-entziindliche Reactionen an 
den betreffenden Stellen nicht vorhanden waren. Ausserdem 
habe ich innerhalb der Blutgefiisse der Leber ab und zu Bacil- 
len in Leukocyten achweisen kSnnen. 
Die Auffassung Baumgarten's,  class die Verbreitung der 
Bacillen ganz vorwiegend in Folge ihrer Wachsthumsbewegung 
ohne Betheiligung von Wanderzellen nut durch den Saftstrom 
erfolgt~ erscheint daher nicht hinreichend begrfindet. 
Denn bevor es noch zu einem Weiterwuchern der Bacillen 
kommen kann (2. Tag), sind die Bacil|en bereits fiber die gan- 
zen PfortaderpfrSpfe verstreut, und liegen theilweise schon inner- 
halb yon Leukocyten. husserdem ist es fraglich, ob in den 
frischen Thromben ein so lebhafter Fliissigkeitsstrom stattfindet, 
dass die Bacillen dutch ihn weiter verschleppt werden. Ein 
Hineinwuchern der Bacillen in neugebildete Capillaren ist eben- 
falls wenig wahrscheinlich, da dort, wo reichliche Bacillen lie- 
gen, die Geffissbi|dung ausbleibt. 
Die Bacil len werden also mit grSsster Wahrschein- 
l ichkeit ganz vorwiegend dutch Wanderzel len aus den 
Pfortaderthromben i  die Blutbahn verschleppt.  
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Merkwiirdiger Weise waren nun bei einem 13 Tage nach 
der Impfung getSdteten Meerschweinchen fiberhaupt keine Ba- 
cillen nachweisbar, und bei einem 18 Tage post inoculationem 
getSdteten ut sp/~rliche innerhalb dot Nekrosen des periportalen 
Granulationsgewebes. 
Es wird schwierig sein, den Grund flit dieses eigenthiim- 
liche Verhalten der Tuberkelbacillen zu finden. 
Es kSnnten zun~chst die Bacillen in die fibrigen Organe 
fortgeschwemmt worden sein, doch ist es auff/kllig, dass bei 
s~mmtlichen Thieren neben der Leber nut die Milz stark er- 
krankt war, w~ihrend die Lungen stets nut vereinzelte, hSchstens 
hanfkorngrosse Knoten enthielten. 
Dann abet kSnnte das Versehwinden der Bacillen aus der 
Leber dadurch bedingt sein, dass die Bacillen in diesem 
Organe ganz oder thei lweise zu Grunde gegangen sind. 
Daffir wiirde sprechen, dass die Tuberculose der mensch- 
lichen Leber fast nie zu ausgedehnten ZerstSrungen ffihrt, son- 
dern durch exquisit chronisehen Verlauf sich auszeichnet, und 
dass Bacillen in den Miliartuberkeln der menschlichen Leber 
meist nut ~iusserst p~rlich anzutreffen sind. 
Ein weiterer Beweis w~re, dass bei dem 18 Tage nach der 
Impfung getSdteten Meersehweinchen a  den sp~rlichen, im peri- 
portalen Granulationsgewebe vorhandenen Bacillen Gestaltsver~in- 
derungen erkennbar waren, die wir als den Ausdruck degenera- 
tiver Vorg~nge aufzufassen gewShnt sind: Die Bacillen waren 
theils in KSrnchen zerfallen, r keulenfSrmig aufgetrieben 
und nut theilweise yon normaler Beschaffenheit. Diese eigen- 
thiimlichen Formen erinnerten an die Ver~inderungen, die steri- 
lisirte Tuberkelbacillen im K(irper erleiden. 
Trotz dieser Befunde erscheint es verfriiht, ein endgiiltiges 
Urtheil darfiber abzugeben, ob das Lebergewebe wirklich zer- 
stSrend auf die Tuberkelbacillen einwirkt. Aufschluss hierfiber 
kSnnen uns nur sorgf~ltige Impfversuche mit tubereulSsen Lebern 
und mit aus solchen hergestellten Reinculturen geben. 
Die Ergebnisse meiner Versuche fasse ich kurz in folgenden 
S~tzen zusammen: 
Nach Einspritzung yon Tuberkelbacillen in d ie  Pfortader 
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entstehen bacillenhaltige Thromben, die nieht oder nur mangel- 
haft vascularisirt werden. 
Die nach den Injeetionen entstehenden Leberzellnekrosen 
sind nichts ffir die Tuberculose Specifisches, da sie auch nach 
Griesinjectionen auftreten. 
Die Lebernekrosen sind lediglich durch die Pfortaderthrom- 
bosen bedingt. 
Das entlang den Glisson'schen Kapseln auftretende Granu- 
lationsgewebe ist als erstes specifisches Produkt der eingedrun- 
genen Tuberkelbacillen zu betrachten, da es keine Neigung zur 
Vernarbung hat, sondern sp~ter verki~st. 
Vom 9. Tage ab entwickeln sich die eigentlichen miliaren 
Lebertuberkel, die s~mmtlich intracapill~r entstehen und yon 
Anfang an gef~sslos ind. 
Alle tuberculSsen Produkte in der Leber entstehen aus- 
sehliesslich durch Wucherung der Endothel- und Bindegewebs- 
zellen; eine Betheiligung der Leberepithelien und Leukocyten 
am Aufbau der tuberculSsen Gewebe ist unwahrscheinlich. 
Die Miliartuberkel der Leber beginnen h~ufig mit dem Auf- 
treten einer Riesenzelle. 
Die tuberculSsen Riesenzellen kSnnen auf verschiedene 
Weisen entstehen; die in der Leber bilden sich aus hyalinen 
Capillarthromben und Endothelien. 
Das Reticulum der Lebertuberkel ist vorwiegend ein Ge- 
rinnungsprodukt, hervorgerufen durch die fixirenden LSsungen. 
Die Verk~isung der tuberculSsen Produkte ist zuriiekzuffihren 
auf die unter dem Einfiuss der Tuberkelbacillen ausbleibende 
Gefiissbildung, bezw. aufdie Obliteration vorhandener Gef~sse in 
Folge eigenthfimlicher Wueherung der Endothelien. 
Die Weiterverbreitung der Tuberkelbacillen yon den Pfort- 
aderthromben aus geschieht haupts~ichlich durch die Leukoeyten. 
Es ist nicht ausgesehlossen, dass das Lebergewebe zer- 
stSrend auf die Tuberkeibacillen einwirkt. 
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XXH. 
Ueber wahre Heterotopie im Riickenmark. 
(Aus der III. med. Klinik und Universit~tspo]iklinik desI:[errn Geheim- 
rath Senator.) 
Von Dr. He inr i ch  Rosin, 
A s s i s t e n z a r z t .  
([[ierzu Taf. XIV.) 
Unter Heterotopie der grauen und weissen Substanz im 
Centralnervensystem versteht man bekanntlich die Verlagerung 
dieser beiden Substanzen an eine Stelle, wohin sie der Regel 
naeh nicht gehSren. Heterotopien in tier voluminSsen Masse 
des Hirns, in we|cher weisse und graue Substanz in mannich- 
faltiger complicirter Weise sich durchkreuzen, siud ein h~ufiges 
u oft beobachtet und lange bekannt. 
Im Ri iekenmark ist zuerst yon A. P ick  1878 eine He- 
terotopie der grauen Substanz beschrieben worden. Seitdem 
ist eine ganze Reihe yon Arbeiten fiber diese Riickenmarksaffec- 
tion verSffent]icht worden, welehe die Zahl 30 bereits fiberschrit- 
ten hat. Es handelt sich bei diesen Rfickenmarksheterotopien 
in der Mehrzahl der F/ille um solche der grauen Sabstanz (mit 
oder ohne Ganglienzellen). Von der einfachsten Asymmetrie 
derselben, geringen Configurationsanoma]ien an, bis zu den hoch- 
gradigsten Verzerrungen und Auseinanderreissungen, ja his zur 
Doppelbildung finden sich alle Ueberg~nge verzeichnet. Zu den 
fibrigens seltenen Heterotopien der weissen Substanz ist unter 
anderem der abnorme Faserverlauf weisser Strange zu reehnen, 
